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 Ο καρκίνος του παχέος εντέρου αποτελεί ένα από τα πρώτα σε εμφάνιση 
νεοπλάσματα, ιδιαίτερα στις αναπτυγμένες χώρες (Β Αμερική, Ευρώπη, Ωκεανία). Η 
επίπτωσή του όμως σε διάφορες περιοχές της γης μπορεί να διαφέρει έως και 20 
φορές. Στις 15 χώρες της Ευρωπαϊκής Ένωσης, για παράδειγμα, υπολογίζεται ότι 
πέθαναν το 1990 106.000 άνθρωποι από καρκίνο του παχέος εντέρου, ενώ 
διαγνώσθηκαν 188.000 νέες περιπτώσεις (1). Στις Η.Π.Α. είναι η δεύτερη αιτία 
θανάτου από νεοπλασίες μετά τον καρκίνο του πνεύμονα στους άρρενες και τον 
καρκίνο του μαστού στα θήλεα. Το 1993 κατεγράφησαν στις Η.Π.Α 152.000 νέες 
περιπτώσεις καρκίνου του παχέος εντέρου και πέθαναν 57.000 άνθρωποι από τη 
νόσο (2). Τα μικρότερα ποσοστά εμφάνισης καταγράφονται στην Ινδία (1-3 ανά 
100.000) (3). Η συχνότητα και η θνησιμότητα από τη νόσο δεν έχουν αλλάξει 
ουσιαστικά τα τελευταία σαράντα έτη.  

Όσον αφορά στον Ελλαδικό χώρο δεν υπάρχουν ακόμη αξιόπιστα στοιχεία για το 
σύνολο της Επικράτειας.  Στην Κρήτη, και σύμφωνα με τα στοιχεία του Κ.Κ.Κ., ο 
καρκίνος του παχέος εντέρου είναι 3ος σε συχνότητα στους άνδρες και 2ος στις 
γυναίκες και αντιπροσωπεύει περίπου το 8% των νεοπλασιών που εμφανίζονται καθ’ 
έτος στο νησί. Η θνησιμότητα από τη νόσο τη διετία 1992-93 ήταν 16,03 και 10,81 
ανά 100.000 για άρρενες και θήλεα αντίστοιχα, ελαφρά μεγαλύτερη από αυτή που 
αναφέρεται για την υπόλοιπη Ελλάδα (11,00 και 8,60) αλλά χαμηλότερη από όλες 
τις χώρες της Νότιας Ευρώπης (Γαλλία 26,7 και 16,6 - Ισραήλ 21,6 και 17,8 - Ιταλία 
23,6 και 15,8 - Μάλτα 21,3 και 13,6 - Πορτογαλία 23,6 και 16,3 - Ισπανία 20,2 και 
13,9 για άνδρες και γυναίκες αντίστοιχα). 

 Παράγοντες του περιβάλλοντος που έχουν συσχετισθεί με τον καρκίνο του 
παχέος εντέρου (και είναι ανεξάρτητοι από τις γνωστές νόσους που προδιαθέτουν 
στην εμφάνιση καρκίνου παχέος εντέρου, όπως η οικογενής πολυποδίαση ή η 
ελκώδης κολίτιδα) είναι : 

  1)Η Διατροφή : Τροφές ή θρεπτικά συστατικά που αναφέρονται είτε ότι 
προστατεύουν είτε ότι είναι επιβαρυντικοί παράγοντες για την εμφάνιση καρκίνου στο 
παχύ έντερο. 

        2)Οικογενειακό Ιστορικό : Αναφέρεται σαν Σύνδρομο Lynch ή Κληρονομικός μη 
Πολυποσικός καρκίνος του Παχέος Εντέρου (HNPCC). 

3)Η φυσική δραστηριότητα, η κατανάλωση θερμίδων και ο σωματότυπος. 

4)Αναπαραγωγικοί παράγοντες (με έντονη αμφισβήτηση). 

5)Η χρήση μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών φαρμάκων.  

            Στη συνέχεια θα γίνει αναλυτική αναφορά σε κάθε ένα από τους 
προαναφερθέντες παράγοντες. Θα πρέπει να σημειωθεί ότι παρ΄ όλο που ο καρκίνος του 
παχέος εντέρου είναι μια από τις καλύτερα μελετημένες νεοπλασίες όσον αφορά την 
αιτιολογία του πολλές αντικρουόμενες απόψεις εξακολουθούν να υπάρχουν και αρκετά 
σκοτεινά σημεία πρέπει να αποσαφηνιστούν. Η βιβλιογραφία είναι χαώδης, αντιφατική 
και συχνά μια αναφορά γίνεται αντικείμενο πολλαπλών προσπαθειών για επαλήθευση. 
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Θα γίνει προσπάθεια να τονιστούν τα σημεία που υπάρχει γενική αποδοχή και να 
συζητηθούν αυτά που προκαλούν τις περισσότερες αμφισβητήσεις. 
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1.1.1. ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

Ο καρκίνος του παχέος εντέρου είναι το νεόπλασμα που έχει συσχετισθεί με 
διατροφικούς παράγοντες περισσότερο από οποιοδήποτε άλλο. Πολλά είδη τροφίμων και 
διάφορα θρεπτικά συστατικά έχει υποτεθεί ότι παίζουν προστατευτικό ή βλαπτικό ρόλο 
στη γένεση και στην ανάπτυξη νεοπλασίας στο παχύ έντερο. Στη συνέχεια θα 
συζητηθούν εκτενώς οι παράγοντες αυτοί και ο πιθανός ρόλος τους στην καρκινογένεση 
στο κόλο και το ορθό. 

 

1.1.1.1 ΑΠΕΠΤΟ ΦΥΤΙΚΟ ΥΠΟΛΕΙΜΜΑ 

 Από το 1971 που ο Bruit δημοσίευσε τη μελέτη του για τον  πιθανό 
προστατευτικό ρόλο των φυτικών ινών στην ανάπτυξη του καρκίνου του παχέος εντέρου 
(4) πολλές έρευνες έχουν γίνει για να τεκμηριωθεί αυτή η υπόθεση και να 
προσδιοριστούν οι μηχανισμοί μέσω των οποίων εξασκούν τη δράση τους οι ίνες. 

 Το άπεπτο φυτικό υπόλειμμα (ΑΦΥ) είναι αυτό που καθορίζει σε μεγάλο βαθμό 
το βάρος των κοπράνων και σε μικρότερο το χρόνο διάβασης του εντερικού 
περιεχομένου από το παχύ έντερο (ΠΕ). Και οι δύο αυτοί παράγοντες έχουν συσχετισθεί 
με τον κίνδυνο για καρκίνο ΠΕ. Αναφέρεται ότι μια αύξηση του βάρους των κοπράνων 
από 104 mg/d σε 150mg/d (γεγονός που συνεπάγεται αύξηση της ημερήσιας πρόσληψης 
φυτικών ινών από 12g σε 18g) θα είχε ως αποτέλεσμα μείωση του κινδύνου για καρκίνο 
κόλου κατά 2,5 φορές, αλλά μικρή επίπτωση στον κίνδυνο για καρκίνο ορθού (5). Το 
χαμηλό βάρος των εξερχομένων κοπράνων υποδηλώνει την ύπαρξη μεταβολικών 
διεργασιών που ευνοούν την ανάπτυξη καρκίνου (κυρίως στο σιγμοειδές). 

 Το άπεπτο φυτικό υπόλειμμα παίζει ρόλο στη διαμόρφωση της μικροβιακής 
χλωρίδας του ΠΕ και στην ενζυμική δραστηριότητα του περιβάλλοντος του ΠΕ. Έχει 
αναφερθεί ότι η β-γλυκουρονιδάση της μικροβιακής χλωρίδας υδρολύοντας τα 
συνδεδεμένα με γλυκουρονίδια χολικά οξέα δημιουργεί ελεύθερα χολικά οξέα τα οποία 
δρουν ως μιτογόνα (6). Ακόμη το ένζυμο 7α-δεΰδροξυλάση είναι υπεύθυνο για την 
μετατροπή των πρωτογενών (χολικό, χηνοδεόξυχολικό) σε δευτερογενή (δεοξυχολικό 
και λιθοχολικό ) χολικά οξέα που είναι πιο τοξικά για τον εντερικό βλεννογόνο (7). 
Βλαπτικό επίσης ρόλο φαίνεται να παίζουν τα ένζυμα νιτρορεδουκτάση και 
αζαρεδουκτάση. Φαίνεται ότι το ΑΦΥ μειώνει τη δραστηριότητα αυτών των ενζύμων 
και προλαμβάνει τα βλαπτικά αποτελέσματα των βιοχημικών διεργασιών που 
ανaφέρθηκαν. Η προστατευτική εξαρτάται από το είδος των φυτικών ινών. Οι Reddy 
1992 ισχυρίζονται ότι οι ίνες προέρχονται από σίτο μειώνουν τη δραστηριότητα της 7α-
δεΰδροξυλάσης, της β-γλυκουρονιδάσης και άλλων ενζύμων, προστατεύοντας το ΠΕ. 
Αντίθετα οι ίνες από βρώμη δεν έχουν καμιά επίδραση  στην 7α-δευδροξυλαση και πολύ 
μικρή στα άλλα ένζυμα, ενώ οι ίνες από καλαμπόκι αυξάνουν τη δραστηριότητα της 7α-
υδροξυλάσης. Αυτά τα συμπεράσματα πιθανώς να σημαίνουν ότι το είδος των ινών έχει 
μεγάλη σημασία για την προστατευτική ή όχι δράση τους. Τα πιο πάνω ευρήματα 
συμφωνούν και με πειραματικά δεδομένα σε ζώα. 
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 Σε μια πιο πρόσφατη δημοσίευση τους οι Reddy BS et all8 προτείνουν  έναν 
ακόμη πιθανό μηχανισμό μέσω του οποίου ασκεί την προστατευτική του δράση το ΑΦΥ. 
Τα τελευταία χρόνια πολλές μελέτες σε μοριακό επίπεδο εστιάζουν την προσοχή τους 
στην κυτταρική πρωτεϊνική κινάση  C  (PAC) ένα ένζυμο που φαίνεται να παίζει 
κύριο ρόλο στην μετάφραση και την κυτταρική ανάπτυξη. Σε πολλά πειραματικά 
μοντέλα έχει αποδειχθεί ότι γνωστοί promoters (όπως τα χολικά οξέα) εξασκούν τη 
δράση τους μέσω αυτού του ενζύμου. Η PAC ενεργοποιείται από ένα διαμεσολαβητή 
που ονομάζεται DAG (diacylglycerol) ο οποίος προκύπτει από την αποδόμηση 
φωσφατιδυλ- ινοσιτόλης των κυτταρικών μεμβρανών. Πρόσφατες μελέτες (9,10) έχουν 
προτείνει σαν πηγές του DAG : 

⇒ την αλληλεπίδραση ειδικών μικροβίων της χλωρίδας του ΠΕ με τα λίπη των τροφών 
και τα χολικά οξέα 

⇒ τις μεμβράνες των εντερικών κυττάρων που αποφολιδώνονται καθημερινά 

⇒ το λίπος που έχει υποστεί ατελή πέψη. 

 Το άπεπτο φυτικό λίπος απεδείχθη ότι μειώνει τη ποσότητα  του DAG στα 
κόπρανα και η μείωση αυτή έχει σχέση με το είδος των ινών που καταναλώνονται Η 
διατροφή με σιτάρι οδήγησε σε μείωση του DAG των κοπράνων, ενώ η βρώμη δεν είχε 
κανένα αποτέλεσμα και το καλαμπόκι οδήγησε σε αύξηση. 

 Ένας τέταρτος μηχανισμός μέσω του οποίου πιθανώς να ασκούν την 
προστατευτική τους δράση οι φυτικές ίνες, είναι διαμέσου της αναστολής της δράσης 
των χολικών οξέων. Τα χολικά οξέα έχουν θεωρηθεί σαν παράγοντας που ενισχύει τους 
βασικούς αιτιολογικούς μηχανισμούς στην καρκινογένεση στο ΠΕ και διεγείρουν τον 
πολλαπλασιασμό τoυ επιθηλίου(11-13,15). Φαίνεται ότι το άπεπτο φυτικό υπόλειμμα 
μειώνει την ποσότητα των αποβαλλομένων χολικών οξέων και ιδίως των δευτερογενών 
(5,7,) και αυτή η δράση εξαρτάται από το είδος του άπεπτου φυτικού υπολείμματος (14). 
Επίσης υποστηρίζεται ότι η μείωση της ποσότητας των αποβαλλομένων χολικών οξέων 
έχει σχέση με το είδος των ινών. Μεγαλύτερη μείωση παρατηρείται κατά τη διατροφή με 
ίνες σίτου, καμιά μείωση με ίνες βρώμης, ενώ με τις ίνες του καλαμποκιού έχουμε 
μείωση του δεοξυχολικού και αύξηση του λιθοχολικού και των ολικών χολικών οξέων. 
Ακόμη, αναφέρεται ότι η προσθήκη λακτουλόζης μπορεί να μειώσει το σχηματισμό του 
δεοξυχολικού έως και 90% (15). Όπως αναφέρθηκε και για τις βιοχημικές διεργασίες της 
χλωρίδας του ΠΕ έτσι και για την ποσότητα των αποβαλλομένων χολικών οξέων 
φαίνεται ότι παίζει σημαντικό ρόλο το είδος των ινών. 

 Η διαφορετική προστασία που παρέχουν τα διάφορα είδη ινών έχει αποδοθεί στη 
διαφόρου βαθμού ζύμωση για κάθε τύπο ίνας. Τα παράγωγα των πολυσακχαριτών 
διασπώνται από τη μικροβιακή χλωρίδα σε CO2, H2, μεθάνιο και λιπαρά οξέα ελαφράς 
αλύσου. Φαίνεται ότι τα προϊόντα της ζύμωσης και η δράση που αυτά μπορεί να 
εξασκούν εξαρτάται από το είδος των ινών. 

 Τα πειραματικά αυτά δεδομένα ενισχύονται από πληθώρα κλινικών μελετών που 
αναφέρουν ότι η αυξημένη πρόσληψη φυτικών ινών (που οδηγεί σε αυξημένο άπεπτο 
φυτικό υπόλειμμα) είναι ένας από τους κυριότερους προστατευτικούς παράγοντες, της 
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διατροφής, για την εμφάνιση καρκίνου παχέος εντέρου (16-26). Η δράση μάλιστα αυτή 
φαίνεται να μπορεί ακόμη και να εξουδετερώσει τον επιβαρυντικό ρόλο άλλων 
διατροφικών παραγόντων όπως οι ολικές θερμίδες ή το λίπος ζωικής προέλευσης (26). 
Επίσης το άπεπτο φυτικό υπόλειμμα που προέρχεται από σιτάρι, φρούτα και λαχανικά 
φαίνεται ότι είναι αυτό που ασκεί την προστατευτική δράση, όπως άλλωστε αναφέρεται 
και στα παραπάνω πειραματικά δεδομένα (18,19). Τέλος μια μετα-ανάλυση 13 case-
control μελετών (27) δείχνει το ξεκάθαρο όφελος από την κατανάλωση μεγάλων 
ποσοτήτων άπεπτου φυτικού υπολείμματος (τα OR για την 4η και 5η δεκαετία της ζωής 
είναι 0,63 και 0,53 αντίστοιχα). 

 

1.1.1.2   ΒΑΣΙΚΑ ΘΡΕΠΤΙΚΑ ΣΥΣΤΑΤΙΚΑ  

 Η κατανάλωση διαφόρων τροφίμων, και κατά συνέπεια της ενέργειας που 
προσφέρουν καθώς και  των θρεπτικών συστατικών  που περιέχουν, έχει συσχετισθεί 
άμεσα με τον κίνδυνο για ανάπτυξη καρκίνου του παχέος εντέρου. Τα περισσότερα 
δεδομένα προέρχονται από case-control μελέτες που έχουν γίνει ανά τον κόσμο  καθώς οι 
μακροχρόνιες προοπτικές έρευνες συναντούν πολλές δυσκολίες στην πραγματοποίησή 
τους . Έτσι τα στοιχεία που αναλύονται έχουν τον περιορισμό ότι προέρχονται από αυτά 
που ανακαλεί στη μνήμη του ο ασθενής ή ο μάρτυρας, τη συγκεκριμένη στιγμή της 
συμπλήρωσης του ερωτηματολογίου. Ακόμη, τα ίδια τα ερωτηματολόγια όσο πλήρη και 
σωστά δομημένα και να είναι, δε μπορούν να καλύπτουν όλο το φάσμα των διαιτητικών 
ιδιαιτεροτήτων ενός ατόμου. Παρ’ όλα αυτά θα πρέπει κανείς να αναγνωρίσει ότι αυτού 
του τύπου οι μελέτες έχουν οδηγήσει στη μεγάλη πρόοδο που έχει επιτευχθεί στην  
κατανόηση της καρκινογένεσης, ιδίως στον κολοορθικό καρκίνο. 

Η αυξημένη κατανάλωση κρέατος (ιδίως αυτού που περιγράφεται σαν “ κόκκινο 
κρέας”) και κατά συνέπεια ζωικής προέλευσης πρωτεΐνης και λίπους συνοδεύεται με 
αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης κολοορθικού καρκίνου (16-35). Οι Manousos et all16 

αναφέρουν ότι αυτοί που ήταν στην ομάδα με μεγάλη κατανάλωση κρέατος/χαμηλή 
πρόσληψη λαχανικών εμφάνιζαν 8 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για καρκίνο παχέος 
εντέρου σε σχέση με αυτούς που ήταν στην ομάδα με χαμηλή κατανάλωση 
κρέατος/υψηλή πρόσληψη λαχανικών. Οι Willet et all17 αναφέρουν ότι το λίπος φυτικής 
προέλευσης δεν έχει κανένα επιβαρυντικό ρόλο, ενώ άλλες μελέτες  (29,33) αναφέρουν 
τον επιβαρυντικό ρόλο των  κορεσμένων λιπών και τον προστατευτικό των 
πολυακόρεστων λιπών. Υπάρχουν όμως και δημοσιεύσεις που ισχυρίζονται ότι το είδος 
του λίπους δεν φαίνεται να επηρεάζει τον κίνδυνο για την εμφάνιση κολοορθικού 
καρκίνου (34). Αντικρουόμενες είναι οι απόψεις για το εάν η αυξημένη κατανάλωση 
κρέατος και ως εκ τούτου ζωικού λίπους συνοδεύεται με τον ίδιο κίνδυνο για την 
εμφάνιση καρκίνου σε όλες τις θέσεις του κόλου και το ορθό. Ορισμένοι υποστηρίζουν 
ότι η κατανάλωση υψηλών ποσοτήτων συνδέεται με αυξημένη εμφάνιση καρκίνου στο 
αριστερό κόλον,  αλλά όχι στο δεξιό (35). Άλλοι ισχυρίζονται ότι η κατανάλωση 
“κόκκινου κρέατος” συσχετίζεται με την εμφάνιση καρκίνου στο δεξιό κόλο, ενώ αυτή 
προπαρασκευασμένου ή συντηρημένου κρέατος με καρκίνο του ορθού (31). Τα αυγά, 
κυρίως λόγω των υψηλών ποσοτήτων κορεσμένων λιπών και χοληστερόλης έχουν 
συσχετισθεί επιβαρυντικά με τον κολοορθικό καρκίνο, ενώ τα ψάρια και τα θαλασσινά, 
πλούσια σε φυτικό λίπος, προστατευτικά (17,24,28,31). Ακόμη έχει συσχετισθεί ο 
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τρόπος μαγειρέματος του κρέατος και ο βαθμός ψησίματος του με την εμφάνιση 
κολοροθικού καρκίνου (35).  Έτσι, τα άτομα που καταναλώνουν το κρέας υπερβολικά 
ψημένο φαίνεται να βρίσκονται σε μεγαλύτερο κίνδυνο από αυτά που το προτιμούν  
μέτρια ψημένο. Επίσης ο βρασμός του κρέατος είναι ο πιο επιβαρυντικός τρόπος 
μαγειρέματος, πιθανώς λόγω απελευθέρωσης υψηλών ποσοτήτων καρκινογόνων ουσιών, 
όπως αμμωνίας, νιτροζαμινών, νιτρικών ενώσεων και ετεροκυκλικών αμινών (36).Τέλος 
μία μελέτη σε άτομα με θετικό οικογενειακό ιστορικό (που θα μπορούσαν να ενταχθούν 
στα πλαίσια του συνδρόμου Lynch) δείχνει ότι η κατανάλωση μεγαλύτερων ποσοτήτων 
κρέατος ευνοεί την εμφάνιση κολοορθικού καρκίνου και μάλιστα σε μικρότερη ηλικία 
(32). Σε αντιδιαστολή όμως με όλα τα παραπάνω μια προοπτική μελέτη στην Ολλανδία, 
δεν φανέρωσε καμία συσχέτιση ανάμεσα στην κατανάλωση κρέατος και την εμφάνιση 
κολοορθικού καρκίνου, πλην της περίπτωσης του προπαρασκευασμένου ή συντηρημένου 
κρέατος (37). 

Οι περισσότερες αναφορές δείχνουν να συμφωνούν και στον επιβαρυντικό ρόλο 
των ζωικής προέλευσης πρωτεΐνών σε σχέση με αυτές από φυτικές τροφές (17,21,26,28-
30). Παρ΄ όλα αυτά δεν είναι ευκρινές αν αυτό είναι επιφαινόμενο λόγω του ότι οι 
πρωτεΐνες αυτές περιέχονται σε τρόφιμα πλούσια σε κορεσμένα λίπη και τα οποία 
προέρχονται από κρέας και παράγωγά του. Επίσης η κατανάλωση μόνο- και δυ-
σακχαριτών αναφέρεται να αποτελεί επιβαρυντικό παράγοντα (19,26,30,32,38-39). 
Ιδιαίτερος λόγος γίνεται τελευταία για τη συσχέτιση τόσο του σακχαρώδη διαβήτη (39), 
όσο και της υψηλής κατανάλωσης ζυμαρικών και ζάχαρης (30,32,38-39) με τον καρκίνο 
του παχέος εντέρου. Εικάζεται ότι αυτή η συσχέτιση διαμεσολαβείται από έναν αυξητικό 
παράγοντα που μοιάζει με τον υποδοχέα της Ινσουλίνης (insulin-like-growth factor I) 
που δρα σαν συνπαράγοντας στην ανάπτυξη καρκινικών κυτταρικών σειρών παχέος 
εντέρου in vitro.  

Η προστατευτική δράση των φρούτων και των λαχανικών φαίνεται να είναι 
πολυπαραγοντική, υπάρχει όμως γενική παραδοχή ως προς αυτή τη δράση τους (17-
34,38-40,49-51). Τα φρούτα και τα λαχανικά προσδίδουν ποσότητα άπεπτου φυτικού 
υπολείμματος το οποίο εξασκεί την προαναφερόμενη προστατευτική του δράση. Επίσης 
οι αυξημένες ποσότητες βιταμινών (κυρίως β-καροτίνης, βιταμίνης C, Ριβοφλαβίνης, 
φιλικού οξέως) που περιέχουν φαίνεται να παίζουν ιδιαίτερο ρόλο στην προστασία από 
τη νεοπλασία (19,30,32,38,49-50). Η προστατευτική δράση της βιταμίνης C έχει 
αναφερθεί από πολλές μελέτες (19,30,32,49-50) και φαίνεται κυρίως να εξασκείται μέσω 
της αντιοξειδωτικής της δράσης. Παρουσιάζεται, δε, να μπορεί να αντισταθμίζει τα 
βλαπτικά αποτελέσματα άλλων ομάδων τροφίμων. Η β-καροτίνη αναφέρεται και 
μελετάται την τελευταία δεκαετία αυτόνομα και όχι σαν βιταμίνη  Α μαζί με τη   
ρετινόλη. Και αυτό γιατί φαίνεται ότι η δράση των δύο αυτών ουσιών είναι διαφορετική. 
Πληθώρα μελετών αναφέρεται στην προστατευτική δράση της β-καροτίνης σε όλους 
τους τύπους καρκίνου του γαστρεντερικού σωλήνα και άρα στο παχύ έντερο σε αντίθεση 
με τη ρετινόλη η οποία αναφέρεται είτε σαν επιβαρυντικός παράγοντας είτε σαν 
θρεπτικό συστατικό με ουδέτερη δράση (30,32,38,49-50). Θα πρέπει εδώ να  σημειωθεί 
ότι η ρετινόλη προέρχεται από ζωικές τροφές με υψηλή περιεκτικότητα σε λίπος, ιδίως 
κορεσμένο, ενώ η β-καροτίνη περιέχεται κυρίως στα φρούτα και στα λαχανικά, γεγονός 
που εξηγεί σε κάποιο βαθμό την αναφερόμενη διαφορά τους σαν θρεπτικά συστατικά 
στην εμφάνιση του κολοορθικού καρκίνου. Το φυλικό οξύ θεωρείται από τους 
περισσότερους σαν προστατευτικός παράγοντας για τον καρκίνο του παχέος εντέρου 
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(25,52). Ωστόσο η πολυπλοκότητα του μεταβολισμού του και η συχνή ύπαρξη 
μεταλλάξεων στα ένζυμα που τον διαμεσολαβούν κάνουν την εξαγωγή συμπερασμάτων 
από τέτοιου είδους μελέτες ιδιαίτερα επισφαλή. Τέλος ο σίδηρος αναφέρεται να έχει 
επιβαρυντικό ρόλο (19,53) στην ανάπτυξη του κολοορθικού καρκίνου ιδίως όταν στο 
εντερικό περιεχόμενο υπάρχει σημαντική ποσότητα λίπους. 

Έντονο είναι το ενδιαφέρον για το ρόλο του ασβεστίου και της βιταμίνης D στην 
καρκινογένεση στο παχύ έντερο. Σε μία προοπτική 19-ετή μελέτη ο Garland et all54 
κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η ημερήσια προσθήκη στη δίαιτα 3,8μg βιταμίνης D είναι 
ικανή να μειώσει τον κίνδυνο για εμφάνιση καρκίνου του παχέος εντέρου κατά 2 φορές 
σε σχέση με αυτούς που δε γινόταν προσθήκη βιταμίνης D στη δίαιτα. Επίσης case-
control μελέτες αναφέρουν παρόμοια αποτελέσματα τόσο για το ασβέστιο όσο και για τη 
βιταμίνη D (55-59). Η δράση της βιταμίνης D φαίνεται να ασκείται μέσω της 
κινητοποίησης ασβεστίου, της καλύτερης απορρόφησης του από το έντερο, τη μείωση 
της αποβολής του και γενικά την αύξηση των επιπέδων του στον οργανισμό.  

Οι μηχανισμοί μέσω των οποίων δρα το ασβέστιο, είναι ακόμη αντικείμενο 
εικασιών και υποθέσεων. Μια πιθανή διαδικασία είναι η αναστολή της δράσης των 
χολικών αλάτων στον αυλό του παχέος εντέρου. Τα χολικά οξέα δρουν στον εντερικό 
βλεννογόνο και προκαλούν αύξηση του πολλαπλασιασμού των επιθηλιακών κυττάρων. 
Το ασβέστιο προλαμβάνει αυτή τη διεργασία με δύο τρόπους. Πρώτον, δρα σαν 
αναστολέας του πολλαπλασιασμού στα κύτταρα του εντερικού βλεννογόνου. Σε μία 
μελέτη αναφέρεται ότι αυτή η δράση του ασβεστίου διαμεσολαβείται από το περιβάλλον 
του εντερικού αυλού και επηρεάζεται από το είδος του λίπους της διατροφής (62)  
Συγκεκριμένα η δίαιτα η πλούσια σε κορεσμένο λίπος φαίνεται να ευοδώνει την 
αναστολή του πολλαπλασιασμού των επιθηλιακών κυττάρων από το ασβέστιο, ενώ αυτή 
που είναι πλούσια σε μόνο- και πόλυ- ακόρεστα λίπη δεν την ευνοεί. Δεύτερον 
σχηματίζει σύμπλοκα με τα χολικά οξέα και έτσι είτε προκαλεί την καθίζηση τους είτε τα 
κάνει αβλαβή για τον εντερικό βλεννογόνο (58,60-61). Οι van de Meer60 et all 
υποστηρίζουν ότι η μέγιστη μείωση της τοξικότητας των χολικών αλάτων από σύμπλοκα 
ασβεστίου-φωσφόρου (CaPi) και όχι από ιόντα ασβεστίου (Ca++).  

Υπάρχει, όμως και ένας αριθμός αναφορών σύμφωνα με τις οποίες οι μεγάλες 
ποσότητες βιταμίνης D και ασβεστίου και ιδιαίτερα η φαρμακευτική τους προσθήκη στη 
δίαιτα, είναι επιβαρυντικός παράγοντας και ευνοεί την ανάπτυξη καρκίνου παχέος 
εντέρου (49, 63 -64). Η πιθανή εξήγηση είναι ότι οι τροφές πλούσιες σε ασβέστιο είναι 
πλούσιες σε θερμίδες και κορεσμένα λίπη γνωστά για το ρόλο τους στην καρκινογένεση 
στο παχύ έντερο. 

Τέλος μεμονωμένες αναφορές υπάρχουν για διάφορα ιχνοστοιχεία και βιταμίνες 
(σελήνιο, νικοτινικό οξύ, βιταμίνη Ε) που δεν θα αναφερθούν επειδή και ο αριθμός των 
στοιχείων που διαθέτουμε είναι περιορισμένος και γιατί δεν έχει με άλλες μελέτες 
επιβεβαιωθεί η συσχέτιση του, θετικά ή αρνητικά με τον κολοορθικό καρκίνο. 

1.1.1.3. ΑΛΚΟΟΛ 

 Ο ρόλος της κατανάλωσης αλκοολούχων στον καρκίνο του παχέος εντέρου 
αποτελεί αντικείμενο διχογνωμιών και αμφισβητήσεων εδώ και τρεις δεκαετίες. Οι 
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περισσότεροι ερευνητές αναφέρουν ότι η κατανάλωση αλκοόλ δεν φαίνεται να επηρεάζει 
την καρκινογένεση στο παχύ έντερο (17,22, 25-26,28). Υπάρχουν όμως αναφορές ότι η 
κατανάλωση αλκοολούχων και ιδιαίτερα μπύρας, η οποία περιέχει μεγάλες ποσότητες 
νιτροζαμινών, είναι παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη καρκίνου στο παχύ έντερο 
(21,65-67). Ο κίνδυνος αυτός αναφέρεται ότι είναι μεγαλύτερος για τους άνδρες. Επίσης 
η κατανάλωση μεγάλων ποσοτήτων μπύρας φαίνεται να συνδέεται με ανάπτυξη 
καρκίνου στο ορθό αλλά όχι στο κόλον. 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ

11

1.1.2. ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟΣ ΜΗ ΠΟΛΥΠΟΣΙΚΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ 
ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ (HNPCC ή ΣΥΝΔΡΟΜΟ LYNCH) 

 Ο κληρονομικός μη πολυποσικός καρκίνος του παχέος εντέρου (Hereditary Non 
Polyposis Colorectal Cancer)  ή σύνδρομο Lynch ή Οικογενές  σύνδρομο καρκίνου 
(Cancer Family Syndrome) ταυτοποιείται για πρώτη φορά από το Lynch στα μέσα της 
δεκαετίας του 1960. Περιγράφει την εμφάνιση ενός κληρονομικού συνδρόμου το οποίο 
χαρακτηρίζεται από την εμφάνιση καρκίνου του παχέος εντέρου, αλλά και ορισμένων 
άλλων νεοπλασιών (συχνότερα καρκίνο του ενδομητρίου), σε άτομα της ίδιας 
οικογένειας. Η πρώτη βέβαια αναφορά είχε γίνει το 1913 από τον παθολογοανατόμο 
Aldred  Warthin, ο οποίος περιέγραψε μία οικογένεια (γνωστή σαν οικογένεια G) με 
χαρακτηριστικά κληρονομικού καρκίνου παχέος εντέρου. Η οικογένεια G πληρεί σήμερα 
τα κριτήρια που απαιτούνται ώστε να θεωρηθεί ότι τα μέλη έπασχαν από το κληρονομικό 
αυτό σύνδρομο. 

 Το σύνδρομο HNPCC χαρακτηρίστηκε εξ αρχής σαν γονιδιακή διαταραχή 
κληρονομούμενη με τον αυτόσωμο επικρατούντα χαρακτήρα. Με την πάροδο του 
χρόνου φάνηκε ότι τα μέλη των οικογενειών που είχαν τα χαρακτηριστικά του 
συνδρόμου εμφάνιζαν συχνότερα όχι μόνο καρκίνο του παχέος εντέρου αλλά και του 
ενδομητρίου, των ωοθηκών, του στομάχου, του παγκρέατος και σπανιότερα των 
χοληφόρων, του ουροποιητικού συστήματος και του λάρυγγα (107). Έτσι έγινε 
διαχωρισμός σε Lynch Ι που περιλαμβάνει την εμφάνιση κολοορθικού καρκίνου και 
Lynch ΙΙ που περιλαμβάνει και την εμφάνιση των υπολοίπων τύπων καρκίνου που 
εμφανίζονται σε οικογένειες που αναφέρονται ότι εκφράζουν το σύνδρομο (105-106). 

 Για τον καθορισμό των οικογενειών που εκφράζουν το σύνδρομο 
χρησιμοποιούνταν κυρίως τα κριτήρια του Amsterdam τα οποία είναι τα εξής :  

∗ παρουσία τουλάχιστον τριών ατόμων, δύο ή περισσότερων συνεχόμενων γενεών με 
κολοορθικό καρκίνο, εκ των  οποίων ο ένας να έχει συγγένεια α’ βαθμού με τους 
υπόλοιπους δύο 

∗ ένα τουλάχιστον από τα μέλη της οικογένειας πρέπει να έχει εμφανίσει κολοορθικό 
καρκίνο πριν την ηλικία των 50 ετών 

∗ πρέπει να έχει αποκλεισθεί η ύπαρξη συνδρόμου οικογενούς πολυποδίασης. 

 Οι καρκίνοι του παχέος εντέρου που εμφανίζονται σε μέλη των οικογενειών που 
πάσχουν από το σύνδρομο αναφέρεται ότι έχουν ιδιαίτερα χαρακτηριστικά : 

⇒ εντοπίζονται σε ποσοστό μεγαλύτερο του 50% στο δεξιό κόλον, έως την σπληνική 
καμπή(105, 109-110) 

⇒ συχνά κατά την στιγμή της αρχικής διάγνωσης υπάρχει πολυεστική ανάπτυξη 
συγχρόνων νεοπλασμάτων (105-106,111) 

⇒ είναι συχνότερα βλεννώδους τύπου ιστολογικά (110,112) 
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⇒ συνοδεύονται από καλύτερη πρόγνωση σε σχέση με το σποραδικό καρκίνο του παχέος 

εντέρου και τον καρκίνο σε έδαφος οικογενούς πολυποδίασης (113-114). 

 Η συχνότητα του συνδρόμου, είναι ένα σημείο  που υπάρχουν μεγάλες διαφορές. 
Πλήθος επιδημιολογικών ερευνών την τελευταία εικοσαετία σε διάφορες περιοχές της 
γης έχουν αναφέρει συχνότητα από 0,3% έως 15% επί του συνόλου των καρκίνων του 
παχέος εντέρου στις συγκεκριμένες περιοχές. Για παράδειγμα μία μελέτη στην Ιταλία 
αναφέρει ότι το 5% των ατόμων με καρκίνο του παχέος εντέρου στη Βόρειο Ιταλία 
πληρούσαν τα κριτήρια του Amsterdam, ενώ το αντίστοιχο ποσοστό στην Νότιο Ιταλία 
ήταν > 1% (115). Αυτό μπορεί να αποδοθεί είτε σε διαφορές στο γενετικό υλικό των 
κατοίκων διαφορετικών περιοχών, είτε στην ανεπάρκεια του κληρονομικού ιστορικού 
και των υφιστάμενων κριτηρίων να καθορίσουν τις οικογένειες που εκφράζουν το 
σύνδρομο.   

 Γίνεται λοιπόν  εύκολα κατανοητό ότι η μεγαλύτερη έως σήμερα πρόοδος που 
έχει επιτευχθεί αναφορικά με το σύνδρομο αυτό είναι η ανεύρεση της γονιδιακής του 
βάσης. Την τελευταία δεκαετία πληθώρα μελετών έχουν αποδείξει ότι υπάρχουν 
μεταλλάξεις κυρίως  στα γονίδια hMSH2, hMLH1 αλλά και στα hPMS1, hPMS2 και 
πρόσφατα στο hMSH6/GTBP (105-106, 116-131). Τα γονίδια αυτά είναι υπεύθυνα για 
τη διόρθωση βλαβών κατά την αντιγραφή (Mismatch Repair - MMR genes), με 
αποτέλεσμα η μη σωστή λειτουργικότητα τους να οδηγεί σε λάθη κατά την αντιγραφή 
του DNA (Replication Errors RER) που έχει σαν αποτέλεσμα την αστάθεια του 
γονιδιακού υλικού του κυττάρου. Αναγνώριση μεταλλάξεων σε κάποιο από αυτά τα 
γονίδια γίνεται σε ποσοστό > 70% στις οικογένειες που κλινικά πληρούν τα κριτήρια του 
συνδρόμου (105). Αναγνώριση μεταλλάξεων στα γονίδια hMSH2 και  hMLH1 καλύπτει 
το 50% των κλινικά αναγνωριζομένων περιπτώσεων του συνδρόμου (105). Η ειδικότητα 
αυξάνεται  στις περιπτώσεις που πληρούνται  πλήρως τα κριτήρια του Amsterdam και η 
ηλικία των ασθενών είναι μικρότερη των 45 ετών(123-125). Σε μία πρόσφατη αναφορά 
μελετήθηκαν τα κλινικά χαρακτηριστικά ασθενών με σποραδικό καρκίνο παχέος εντέρου 
και εκείνων που εμφάνιζαν μεταλλαγμένο είτε το hMLH1 είτε  το hMSH2 (129). 
Υπάρχουν αναφορές ότι η ύπαρξη αυτών των γενετικών βλαβών κάνει τα κύτταρα του 
βλεννογόνου του παχέος εντέρου πιο ευαίσθητα στη δράση των μιτογόνων των τροφών 
(126). Οι ασθενείς με σποραδικό καρκίνο παχέος εντέρου ήταν μεγαλύτεροι ( διάμεση 
ηλικία 69 έτη) σε σχέση με τους ασθενείς που παρουσίαζαν κάποια από τις δύο 
μεταλλάξεις (διάμεση ηλικία  44 και 46 για hMLH1 και hMSH2 αντίστοιχα). Επίσης η 
εντόπιση της νόσου ήταν κυρίως στο Αριστερό κόλο και το ορθό για τους ασθενείς με τη 
σποραδική μορφή της νόσου, σε αντίθεση με τους φορείς των μεταλλάξεων στους 
οποίους η εντόπιση της νόσου ήταν κυρίως Δεξιά. Τα σύγχρονα νεοπλάσματα ήταν σε 
ποσοστό 7,4 για τους ασθενείς που έφεραν μετάλλαξη στο hMLH1, 6,7% γι’ αυτούς που 
έφεραν μετάλλαξη στο hMSH2 και 2,4% για τους ασθενείς με τη σποραδική μορφή της 
νόσου. Τέλος η δεκαετής επιβίωση ήταν 68,7% για τους φορείς των μεταλλάξεων και 
47,8% για τους υπολοίπους. Υπάρχει δηλαδή πλήρης εναρμόνιση της ύπαρξης γενετικής 
βλάβης στα συγκεκριμένα γονίδια και της κλινικής εικόνας του συνδρόμου έτσι όπως 
αυτή έχει περιγραφεί εδώ και δύο δεκαετίες. Επίσης σε ασθενείς με θετικό οικογενειακό 
ιστορικό που δεν πληρεί όμως τα κριτήρια του Amsterdam, η ανίχνευση μεταλλάξεων 
στα προαναφερθέντα γονίδια είναι σπάνια (125). Σήμερα θεωρείται βέβαιο ότι η 
ανίχνευση μεταλλάξεων στα προαναφερθέντα γονίδια, υποδηλώνει την ύπαρξη 
συνδρόμου HNPCC. Τέλος οι φορείς αυτών των γενετικών ανωμαλιών έχει δειχθεί ότι 
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έχουν αυξημένη δραστηριότητα των τελομερασών, πράγμα που επιτείνει την αστάθεια 
του γονιδιώματος (130).   

 Το πρόβλημα πλέον εντοπίζεται στο να εξηγηθεί τι συμβαίνει με το υπόλοιπο ένα 
τρίτο των ασθενών, οι οποίοι έχουν το κληρονομικό ιστορικό και την κλινική εικόνα του 
συνδρόμου του οικογενούς μη πολυποσικού καρκίνου του παχέος εντέρου, αλλά δεν 
μπορεί να ανιχνευθεί γονιδιακή βλάβη με τις υπάρχουσες μεθόδους. Μελέτες που έχουν 
προσπαθήσει να συσχετίσουν την ύπαρξη λαθών αντιγραφής με την ανίχνευση αυτής της 
υποομάδας ασθενών δεν έχουν δώσει αποτελέσματα (127). 

 Κλείνοντας αξίζει να σημειώσουμε ότι η έρευνα για τον οικογενή μη πολυποσική 
καρκίνο του παχέος εντέρου μπορεί να αποτελέσει πρότυπο για το πώς από την κλινική 
παρατήρηση οδηγηθήκαμε στην επιδημιολογική έρευνα και την αποσαφήνιση της 
κλινικής εικόνας και στη  συνέχεια στην ανάδειξη της γενετικής ανωμαλίας. Και ίσως 
στο άμεσο μέλλον στην ανίχνευση της γονιδιακής βλάβης και πιθανόν στην πρόληψη της 
νεοπλασίας. 
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1.1.3. ΦΥΣΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ,  ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΘΕΡΜΙΔΩΝ 
ΚΑΙ ΣΩΜΑΤΙΚΟΣ ΤΥΠΟΣ 

Ένας άλλος παράγοντας που σχετίζεται με τη διατροφή και του οποίου ο 
επιβαρυντικός του ρόλος φαίνεται να γίνεται ομόφωνα αποδεκτός είναι η υψηλή 
κατανάλωση θερμίδων, που συνοδεύεται από παχυσαρκία και κυρίως από αυξημένη 
μάζα σώματος (BMI). Όλες οι αναφορές συμφωνούν ότι η υψηλή κατανάλωση ενέργειας 
συνοδεύεται από αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση κολοορθικού καρκίνου 
(21,22,26,33,40-43). Επίσης η παχυσαρκία και κυρίως ο αυξημένος δείκτης σωματικής 
μάζας θεωρούνται επιβαρυντικά στοιχεία που ευνοούν την ανάπτυξη του κολοορθικού 
καρκίνου (33,40-43). Ο αυξημένος δείκτης σωματικής μάζας (BMI) τείνει σήμερα να 
θεωρείται σαν η πιο ακριβής ανθρωπομετρική τιμή για τη συσχέτιση με τον κολοορθικό 
καρκίνο (42). Υπάρχουν αναφορές που ισχυρίζονται ότι η  παχυσαρκία οδηγεί σε 
αυξημένο κίνδυνο για την εμφάνιση καρκίνου παχέος εντέρου στους άρρενες, αλλά όχι 
στα θήλεα (44). Σαν πιθανή εξήγηση αναφέρεται το γεγονός ότι το λίπος στους άνδρες 
συσσωρεύεται στην κοιλιακή χώρα, ενώ στις γυναίκες γύρω από τους γλουτούς και τους 
μηρούς. Είναι γνωστό ότι το κοιλιακό λίπος είναι το βιολογικώς δραστικό και αυτό το 
γεγονός θα μπορούσε να δώσει μία εξήγηση στην επιδημιολογική παρατήρηση. Επίσης 
τα παραπάνω ευρήματα φαίνεται (47-48) να ισχύουν και για τον κίνδυνο ανάπτυξης 
καλοηθών αδενωμάτων στο παχύ έντερο (του τύπου των υψηλού κινδύνου για 
εξαλλαγή). 

Επίσης η φυσική δραστηριότητα, είτε σαν έντονη επαγγελματική απασχόληση 
είτε σαν αθλητική δραστηριότητα έχει συσχετισθεί με προστατευτικό ρόλο στην 
ανάπτυξη καρκίνου παχεός εντέρου (40,68-72). Αυτός ο προστατευτικός ρόλος φαίνεται 
να αφορά περισσότερο τον καρκίνο του κώλου και πολύ λιγότερο ή καθόλου τον 
καρκίνο του ορθού. Αν και η περισσότεροι συμφωνούν στο ότι η μακροχρόνια άσκηση 
είναι αυτή που έχει προστατευτικό χαρακτήρα, μια πρόσφατη μελέτη δείχνει μείωση του 
κινδύνου ανάπτυξης αδενωμάτων στο παχύ έντερο ακόμη και με πρόσφατη (λιγότερο 
από πέντε έτη)  έναρξη έντονης σωματικής δραστηριότητας (72). 

Ο μηχανισμός μέσω του οποίου ασκείται η ευεργετική αυτή δράση της άσκησης 
δεν είναι γνωστός . Προτείνονται σαν πιθανές εξηγήσεις : 

◊ Η μείωση του χρόνου διάβασης των κοπράνων στο παχύ έντερο, μέσω της 
κινητοποίησης του γαστρεντερικού σωλήνα από την άσκηση. Έτσι ουσίες με πιθανή 
καρκινογενετική δράση αποβάλλονται ταχύτερα από το ενδοαυλικό περιβάλλον του 
εντέρου. 

◊ Μειώνει τα επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης στον ορό, εξουδετερώνοντας έτσι τις 
πιθανές τους βλαπτικές ενέργειες, που έχουν αναφερθεί προηγουμένως. 

◊ Τα άτομα που ασκούνται έχουν ή αποκτούν ορθότερες διαιτητικές συνήθειες από 
αυτά που δεν ασκούνται. 

◊ Έχει επίδραση στο ανοσολογικό σύστημα, κινητοποιώντας τα Τ- και Β- 
λεμφοκύτταρα, τα ΝΚ κύτταρα, καθώς και την έκκριση λεμφοκινών  και 
βελτιώνοντας έτσι την ανοσοεπιτήρηση 
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1.1.4. ΑΝΑΠΑΡΑΓΩΓΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

 Αντικρουόμενες είναι οι απόψεις σχετικά με την επίδραση των ορμονικών 
(ενδογενή οιστρογόνα, αντισυλληπτικά δισκία) και αναπαραγωγικών παραγόντων 
(εμμηναρχή, αριθμός κυήσεων, εμμηνόπαυση). Σε αρκετές case-control μελέτες γίνεται η 
παρατήρηση ότι άτεκνες γυναίκες εμφανίζουν συχνότερα κολοορθικό καρκίνο. Ωστόσο 
σε πολλές περιπτώσεις τα αποτελέσματα είναι εκ διαμέτρου αντίθετα. Υπάρχουν 
ανακοινώσεις που ισχυρίζονται ότι οι πολύτεκνες μητέρες είναι σε χαμηλότερο κίνδυνο 
από τις υπόλοιπες (73-76). Άλλες εργασίες αναφέρουν ότι ο αριθμός των κυήσεων δεν 
έχει καμία επίπτωση στον κολοορθικό καρκίνο (77-78, 80-81) . Άλλοι ερευνητές 
ανακοινώνουν ότι ο μεγάλος αριθμός κυήσεων προδιαθέτει για ανάπτυξη νεοπλασίας στο 
παχύ έντερο (79). 

 Αν και οι περισσότεροι συμφωνούν ότι η χρήση αντισυλληπτικών δισκίων ή  η 
θεραπεία υποκατάστασης με οιστρογόνα δεν επηρεάζει την εμφάνιση κολοορθικού 
καρκίνου (77,81), υπάρχουν και αναφορές που ισχυρίζονται το αντίθετο (80). Γενικά θα 
μπορούσε να πει κανείς ότι η συσχέτιση των αναπαραγωγικών και ορμονικών 
παραγόντων με την εμφάνιση καρκίνου στο κόλο και στο ορθό είναι εξαιρετικά 
επισφαλής, και τα αποτελέσματα των ερευνητικών εργασιών που υπάρχουν 
αντικρουόμενα. 
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1.1.5. ΜΗ ΣΤΕΡΟΕΙΔΗ ΑΝΤΙΦΛΕΓΜΟΝΩΔΗ (NSAIDs) 

 Την τελευταία δεκαετία γίνεται, στη διεθνή βιβλιογραφία,  όλο και περισσότερο 
λόγος για την αναφερόμενη προστατευτική δράση των NSAIDs (και κυρίως της 
ασπιρίνης, της ιβουπροφαίνης, της πιροξικάμης και του μεφαιναμικού οξέος)  στην 
εμφάνιση καρκίνου του κόλου και του ορθού. Ιδιαίτερα μετά την ανακοίνωση των Thun 
et all82, οι οποίοι έκαναν λόγο για μείωση του κινδύνου  εμφάνισης καρκίνου παχέος 
εντέρου κατά 50% σε άτομα τα οποία λάμβαναν πάνω από 20 δισκία ασπιρίνης το μήνα. 
Η μελέτη αυτή δέχθηκε έντονη κριτική τόσο όσον αφορά το σχεδιασμό της, όσο και ως 
προς την αξιολόγηση των αποτελεσμάτων (83).  Ωστόσο πληθώρα αναφορών φαίνεται 
να συντάσσεται με την αρχική ανακοίνωση του Baron και των συνεργατών του. Θα 
προσπαθήσουμε να κάνουμε μια εκτενή παρουσίαση του θέματος που παρουσιάζει 
ιδιαίτερο ενδιαφέρον. Κυρίως λόγω του ότι είναι πολύ πιο εύκολο, αλλά ίσως και πιο 
επικίνδυνο  να προσθέσει κάποιος ένα δισκίο ασπιρίνης παρά να αλλάξει διαιτητικές 
συνήθειες και τρόπο ζωής σε ολόκληρες ομάδες πληθυσμού. 

 Οι πρώτες ενδείξεις ξεκίνησαν με τη μελέτη (84), ήδη από το 1983,  της δράσης 
των NSAIDs σε ασθενείς που εκδήλωναν το σύνδρομο της οικογενούς πολυποδίασης. 
Αναφέρθηκε λοιπόν από τους Waddell et all84 ότι η θεραπεία ασθενών με σουλινδάκη 
μείωνε τον αριθμό των πολυπόδων στο ορθό. Μια τυχαιοποιημένη μελέτη σε άτομα που 
έπασχαν από οικογενή πολυποδίαση έδειξε μείωση τόσο του αριθμού, όσο και του 
μεγέθους των πολυπόδων στο παχύ έντερο στα άτομα που έπαιρναν σουλινδάκη, χωρίς 
όμως να πετύχει την πλήρη εξάλειψη όλων των βλαβών σε κάποιο ασθενή (85). Το 
αποτέλεσμα ήταν θεαματικό και συνέβαινε μέσα στο πρώτο τρίμηνο της θεραπείας. Σε 
μία άλλη μελέτη (86) οι ασθενείς με ιστορικό πολυπόδων, χωρίς όμως να εντάσσονται 
στα πλαίσια οικογενούς πολυποδίασης, τυχαιοποιούνταν μετά την πολυπεκτομή είτε να 
λάβουν θεραπεία με σουλινδάκη και παρακολούθηση ή να είναι μόνο σε 
παρακολούθηση. Απεδείχθη ότι η χορήγηση σουλινδάκης μειώνει τον σχετικό κίνδυνο 
για εμφάνιση νέου πολύποδα στον ένα χρόνο παρακολούθησης (RR = 0.52 ) σε σύγκριση 
με τους ασθενείς που δεν λάμβαναν σουλινδάκη. 

 Υπάρχουν, επίσης, στοιχεία από αρκετές αναδρομικές μελέτες (87-90) που 
αναφέρουν σημαντική μείωση του σχετικού κινδύνου για εμφάνιση κολοορθικού 
καρκίνου σε άτομα που λάμβαναν τακτικά NSAIDs (RR : 0.50-0.60). Ακόμη όλες οι 
προοπτικές μελέτες  εκτός μίας (91) έδειξαν τον προστατευτικό ρόλο που φαίνεται ότι 
παίζουν τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη (82, 92-94). Η πιο πολυσυζητημένη από αυτές 
είναι του Thun και των συνεργατών του στην οποία εντάχθηκαν  > 600.000 άτομα. Κατά 
τη διάρκεια της μελέτης πέθαναν 80.000 άνθρωποι και πιστοποιητικά θανάτου βρέθηκαν 
στο 94% από αυτούς. Για τους άρρενες ο σχετικός κίνδυνος (RR) για θάνατο από 
καρκίνο παχέος εντέρου εκτιμήθηκε σε 0.77 όταν συγκρίθηκαν αυτοί που έπαιρναν 
ασπιρίνη σε σχέση με αυτούς που δεν έπαιρναν καθόλου ασπιρίνη, και 0.60 όταν 
συγκρίθηκαν αυτοί που λάμβαναν πάνω από 15 δισκία το μήνα σε σχέση με αυτούς που 
δεν λάμβαναν καθόλου ασπιρίνη. Οι αντίστοιχοι αριθμοί για τις γυναίκες ήταν 0.60 και 
0.53.  
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 Τα αποτελέσματα των παραπάνω ερευνών έρχονται να επιβεβαιώσουν μελέτες σε 
πειραματόζωα οι οποίες αναφέρουν μείωση της καρκινογένεσης είτε από έκθεση σε 
καρκινογενετικές ουσίες  (95-96) είτε λόγω γονιδιακών βλαβών (97). 

 Η βιοχημική οδός που ακολουθούν τα NSAIDs και ιδίως η ασπιρίνη για να 
εκδηλώσουν την ευεργετική τους δράση στην πρόληψη του κολοορθικού καρκίνου είναι 
αντικείμενο έρευνας, αλλά αρκετά στοιχεία έχουν προκύψει από τις έως τώρα μελέτες. 

Στο σχήμα φαίνεται παραστατικά ο 
προτεινόμενος σήμερα, από τους 
περισσότερους, τρόπος δράσης της 
ασπιρίνης. Είναι γνωστό ότι τα NSAIDs 
αναστέλλουν την παραγωγή 
προσταγλανδινών από το αραχιδονικό οξύ, 
αναστέλλοντας τα ένζυμα που είναι 
υπεύθυνα γι’ αυτή τη μεταβολική διεργασία, 
τις κυκλοξυγενάσες 1 και 2 (COX-1 και 
COX-2). Η αναστολή της COX-1 οδηγεί σε 
επιθηλιακές βλάβες, αιμορραγία και άλλες 
γαστρεντερικές διαταραχές, ενώ η αναστολή 
της PGE2 μέσω της αναστολής της  COX-2 
οδηγεί στο αντφλεγμονώδες αποτέλεσμα. Η 
ασπιρίνη θεωρείται ο ισχυρότερος 
αναστολέας της παραγωγής 
προσταγλανδινών. Επίσης έχει μία 

σημαντική ιδιότητα που στερούνται τα υπόλοιπα NSAIDs. Μπορεί να διεγείρει την 
COX-2 ώστε να παράγει  15R-υδροξυ-εικοσιτετρανοϊκό (15R-HETE)οξύ, το οποίο είναι 
γνωστός αναστολέας της ανάπτυξης όγκων. Τόσο in vitro όσο και  in vivo ο κολοορθικός 
καρκίνος έχει αποδειχθεί ότι παράγει μεγάλες ποσότητες PGE2 που αποτελεί επιταχυντή 
του ρυθμού πολλαπλασιασμού των επιθηλιακών κυττάρων (98-99). Φαίνεται επίσης ότι 
κατά τα πρώιμα στάδια ανάπτυξης του κολοορθικού καρκίνου παρατηρείται μεγάλη 
αύξηση των τιμών της PGE2 (100-101). Επίσης οι ίδιες μελέτες αναφέρουν την 
ανίχνευση αυξημένων ποσοτήτων COX-2 (από 2-50 φορές περισσότερο) σε ιστούς από 
καρκίνο του παχέος εντέρου, ενώ τα επίπεδα της COX-1 είναι σταθερά (100-102). Αυτές 
οι μελέτες, τόσο σε πειραματόζωα όσο και σε ανθρώπινους ιστούς θεωρούν ότι η 
αυξημένη ενεργοποίηση της COX-2 είναι υπεύθυνη για τα υψηλά επίπεδα PGE2 που 
παρατηρούνται. Έτσι η ασπιρίνη αναστέλλοντας την COX-2 μπορεί να μειώσει την 
παραγωγή PGE2, που είναι ουσία ευοδωτική για την ανάπτυξη της νεοπλασίας, αλλά και 
να αυξήσει την παραγωγή 15R-HETE το οποίο έχει ογκοκατασταλτικές ιδιότητες.  

    COX-2 
    ΑΣΠΙΡΙΝΗ 
 
 NSAIDs/ 
ΑΣΠΙΡΙΝΗ    
     
     
     
              PGE2        15R-HETE 
 
 
 
     PROMOTER     SUPPRESSOR 
 
 
 
 
            COLORECTAL CANCER 

 Από τα προαναφερθέντα, αρκετοί φθάνουν στο συμπέρασμα ότι η λήψη 
ασπιρίνης πιθανόν να αποτελεί έναν ισχυρό παράγοντα για την πρόληψη της 
καρκινογένεσης και να προτείνουν τη λήψη από συγκεκριμένες ομάδες. Πολλά όμως 
ερωτήματα παραμένουν. Για παράδειγμα ποια είναι η συνιστώμενη δόση και με ποια 
συχνότητα ; Μήπως τελικά  οι ανεπιθύμητες ενέργειες από τη μακροχρόνια λήψη 
στεροειδών εξανεμίζουν το όφελος από την πιθανή πρόληψη του καρκίνου του παχέος 
εντέρου, όταν πρωταρχικός στόχος μίας μελέτης είναι η εκτίμηση της συνολικής 
επιβίωσης ; Δεν είναι αντιδεοντολογικό να προτείνεται η λήψη ενός σκευάσματος αντί 
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της ορθής διατροφής, της άσκησης της αποφυγής του καπνίσματος και γενικά ενός 
τρόπου ζωής που θα παρέχει σωματική υγεία (συνολικά), πνευματική διαύγεια και 
ψυχική ευεξία; 

Ο Slandler RS (103) μάλιστα έφτασε στο σημείο να καθορίσει το σχετικό κίνδυνο 
(είτε επιβαρυντικό, είτε προστατευτικό) για τα περισσότερα από τα θέματα που 
αναλύσαμε σε αυτή την ενότητα.  

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΙΣΧΥΡΟΙ (RR>4.0) Ηλικία  

Γεωγραφική περιοχή 

FAP 

HNPCC 

Ελκώδης κολίτιδα 

 ΕΝΔΙΑΜΕΣΟΙ  

(RR 2.1-4.0) 

Κατανάλωση κρέατος 

Αδενώματα 

Ακτινοβόληση πυέλου 

 ΕΛΑΣΣΟΝΕΣ 

(RR 1.1-2.0) 

Λίπος, 

Αλκοόλ  

Παχυσαρκία 

ΠΡΟΣΤΑΤΕΥΤΙΚΟΙ  ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΕΛΑΣΣΟΝΕΣ 

(RR 0.6-0.9) 

Λαχανικά/Φρούτα  

Άπεπτο φυτικό Υπόλειμμα 

Ασβέστιο 

 ΙΣΧΥΡΟΙ 

(RR < 0.6) 

Ασπιρίνη/NSAIDs 

Φυσική δραστηριότητα 

 

Δίδει, δε αποτελεσματικότερο προστατευτικό ρόλο στα NSAIDs απ’ ότι στο άπεπτο φυτικό 
υπόλειμμα (RR > 0.6 για την ασπιρίνη και 0.9 για τις φυτικές ίνες τα φρούτα και τα λαχανικά). Η κριτική 
που μπορεί να κάνει κανείς σε τέτοιου είδους ανακοινώσεις θα μπορούσε να είναι μόνο η αναφορά σε ένα 
γράμμα στο περιοδικό Lancet από τον Barush Modan, Ισραηλινό ερευνητή, από τους πρωτοπόρους στην 
έρευνα για τη συσχέτιση των περιβαλλοντολογικών παραγόντων με τον καρκίνο του γαστρεντερικού 
σωλήνα (104). Αναρωτιέται λοιπόν μετά από 4 δεκαετίες έρευνας : “Diet and cancer : Causal relation or 
just wishful thinking”. Η απάντηση, όχι μόνο για τη δίαιτα αλλά και για τους άλλους 
περιβαλλοντολογικούς παράγοντες,  αναμένεται ακόμη. 
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1.2 ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΟΣ ΣΧΕΔΙΑΣΜΟΣ ΚΑΙ 
ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 
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Από το Φεβρουάριο του 1994 έως τον Ιούνιο του 1999 κατεγράφησαν όλες οι 
νέες περιπτώσεις κολοορθικού καρκίνου που διεγνώσθησαν στο ΠΕ.ΠΑ.Γ.Ν.Η. Οι 
καταγραφή των νέων περιπτώσεων στηρίχθηκε σε ένα δίκτυο πληροφόρησης που 
αναπτύχθηκε με τις κλινικές που συνήθως νοσηλεύουν παρόμοια περιστατικά 
(Γαστρεντερολογική, Ογκολογική, Παθολογική και Χειρουργικές κλινικές).  Σαν σημεία 
ελέγχου, για πιθανή απώλεια περιστατικών, χρησιμοποιήθηκαν τα αρχεία του 
Παθολογοανατομικού  εργαστηρίου και το Ενδοσκοπικό τμήμα της Γαστρεντερολογικής 
κλινικής. Ο προαναφερθείς σχεδιασμός μπορεί να χαρακτηριστεί σαν ιδιαίτερα 
αποτελεσματικός, κρίνοντας από το γεγονός ότι μόνο επτά περιπτώσεις 
νεοδιαγνωσθέντος κολοορθικού καρκίνου δεν έγινε δυνατό να εντοπισθούν στο 
προαναφερθέν διάστημα των 52 μηνών. 

 Τα κριτήρια για την ένταξη των ασθενών στη μελέτη ήταν 
 Ιστολογική εξέταση για αδενοκαρκίνωμα παχέος εντέρου ή ορθού 
 Πρώτη εκδήλωση νεοπλασίας στο παχύ έντερο (δεν γίνονταν δεκτοί ασθενείς με 
μετάχρονο  νεόπλασμα) 

 Ο ασθενής δεν βρίσκεται σε κάποια ειδική δίαιτα για ιατρικό λόγο την τελευταία 
πενταετία 

 Ο ασθενής να είναι μόνιμος κάτοικος της Κρήτης τουλάχιστον κατά την 
τελευταία δεκαετία 

 Ο ασθενής να είναι σε θέση να κατανοήσει επαρκώς και να απαντήσει με 
σαφήνεια το ερωτηματολόγιο της μελέτης 

  Ο ασθενής να συναινέσει να ενταχθεί στη μελέτη. 
 
 Όλες οι νέες περιπτώσεις κατεγράφησαν σε ένα ειδικά σχεδιασμένο έντυπο 
(Φόρμα Καταγραφής Ασθενούς – Case Report Form CRF) το οποίο περιελάμβανε 
δύο μέρη (Παράρτημα 1) . Το πρώτο μέρος ήταν δομημένο για την καταγραφή των 
δημογραφικών στοιχείων, του Ιατρικού Ιστορικού του ασθενούς και των στοιχείων που 
αφορούσαν τη νεοπλασία. Τα δημογραφικά στοιχεία αναφέρονταν στην ημερομηνία 
γεννήσεως, τον τόπο γέννησης και διαμονής, το χρονικό διάστημα διαμονής στην 
παρούσα διεύθυνση, το επάγγελμα και το μορφωτικό επίπεδο. Το Ιατρικό Ιστορικό 
αφορούσε στα συμπτώματα που οδήγησαν στην διάγνωση, σε καταστάσεις, νόσους, 
χειρουργικές επεμβάσεις και κληρονομικότητα που αναφέρονται βιβλιογραφικά ότι 
μπορεί να σχετίζονται με την εμφάνιση του καρκίνου του παχέος εντέρου και του ορθού. 
Επίσης καταγράφονταν πληροφορίες σχετικά με τον τρόπο διάγνωσης, την ιστολογική 
εξέταση, την σταδιοποίηση κατά Duke’s (όπως αυτή τροποποιήθηκε από τους Astler-
Coller), την έκφραση καρκινικών αντιγόνων, το είδος της θεραπείας που ακολουθήθηκε 
καθώς και σωματομετρικά στοιχεία (βάρος, ύψος, επιφάνεια σώματος και δείκτης 
σωματικής μάζας). Έμφαση δόθηκε στο να αναγνωριστούν οικογένειες που θα 
μπορούσαν να πληρούν τα κριτήρια του Amsterdam όσον αφορά το σύνδρομο του 
οικογενούς μη πολυποσικού καρκίνου του παχέος εντέρου. 
 Το δεύτερο τμήμα αφορούσε τη συστηματική καταγραφή των διατροφικών 
συνηθειών, τη φυσική δραστηριότητα εκτός εργασίας, την κατανάλωση άλατος, τη 
χρήση οινοπνεύματος, καπνού ή καφέ  και τον τρόπο προμήθειας των φρέσκων 
λαχανικών και φρούτων. 
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 Η καταγραφή των διαιτητικών ιδιαιτεροτήτων έγινε χρησιμοποιώντας ένα 
ερωτηματολόγιο όπου αναφερόταν η κατανάλωση 119 διαφορετικών τροφίμων το 
τελευταίο έτος πριν από την έναρξη των συμπτωμάτων. Κατεγράφησαν η ποσότητα, η 
συχνότητα και ο τρόπος παρασκευής κάθ’ ενός από τα 119 αυτά τρόφιμα. Η ποσότητα 
προσδιορίστηκε χρησιμοποιώντας προκατασκευασμένους πίνακες φωτογραφιών. Η 
συχνότητα υπολογίστηκε με βάση την εβδομαδιαία κατανάλωση του κάθε τροφίμου. Για 
τρόφιμα που είναι διαθέσιμα συγκεκριμένες εποχές του έτους (π.χ. φρούτα) καταγράφει 
το χρονικό διάστημα, σε μήνες, που ήταν διαθέσιμα αυτά τα τρόφιμα. Ο λόγος που 
επιλέχθηκε το χρονικό διάστημα του ενός έτους πριν από την έναρξη των συμπτωμάτων, 
στηρίζονται στις βιβλιογραφικές αναφορές που αναφέρουν ότι αυτός είναι ο πλέον 
αξιόπιστος τρόπος καταγραφής των  διαιτητικών συνηθειών (132).  
 Το μέρος αυτό του ερωτηματολογίου , πριν χρησιμοποιηθεί για το σκοπό της 
μελέτης, δοκιμάστηκε τόσο σε ασθενείς όσο και σε υγιή άτομα, ώστε να γίνουν οι 
αναγκαίες αλλαγές και να τεκμηριωθεί η ακρίβεια, η ευαισθησία και η 
επανάληψημότητα της μεθόδου. Η καταγραφή των ιατρικών δεδομένων και  η 
συνέντευξη για τις διατροφικές συνήθειες έγινε από το ίδιο άτομο (τον υποψήφιο 
διδάκτωρα) για όλους τους ασθενείς.  

Για κάθε νέα περίπτωση έγινε αντιστοίχηση με ένα υγιές άτομο. Τα κριτήρια που 
χρησιμοποιήθηκαν ήταν το φύλο, η ηλικία (+/- 5 έτη), ο χαρακτηρισμός του τόπου 
διαμονής (αστική, ημιαστική ή αγροτική περιοχή) και το μορφωτικό επίπεδο. Το 
κριτήριο για το μορφωτικό επίπεδο προστέθηκε σαν παράγοντας που μπορεί να 
επηρεάζει τις απαντήσεις κατά τη διάρκεια της συνέντευξης. Τα άτομα που 
χρησιμοποιήθηκαν για τον πληθυσμό ελέγχου ήταν συνοδοί ασθενών του νοσοκομείου 
μας σε κλινικές που δεν νοσηλεύουν ασθενείς με νεοπλασία (κυρίως οφθαλμολογική, 
ορθοπεδική, γναθοχειρουργική κλινική) και εθελοντές από κοινωνικούς φορείς 
(Κ.Α.Π.Η., αγροτικοί συνεταιρισμοί)Όλες οι συνεντεύξεις από τα άτομα του πληθυσμού 
ελέγχου έγιναν από τον ίδιο ερευνητή.   
 Ο αρχικός σχεδιασμός προέβλεπε την όσο το δυνατόν γρηγορότερη καταγραφή 
των νέων περιπτώσεων  κολοορθικού καρκίνου, ώστε να γίνεται η συνέντευξη στο 
συντομότερο δυνατό διάστημα μετά τη διάγνωση. Ο διάμεσος χρόνος από την ημέρα της 
κολονοσκόπισης ή του βαριούχου υποκλυσμού έως την πλήρη διεκπεραίωση μιας νέας 
περίπτωσης ήταν 17 ημέρες (εύρος 4-62 ημέρες). Αυτό εξασφάλιζε την αξιοπιστία των 
απαντήσεων κατά τη διάρκεια της συνέντευξης, πριν ακόμη οι ασθενείς επηρεαστούν 
από την ανακοίνωση της διάγνωσης, την εξέλιξη των συμπτωμάτων της νόσου τους ή 
την επίπτωση των πιθανών θεραπευτικών χειρισμών στη φυσική τους κατάσταση. 
 Πριν την έναρξη της συνέντευξης γινόταν ενημέρωση του ασθενούς για το είδος 
και το σκοπό της μελέτης, τις ερωτήσεις που θα του υποβάλλονταν και το σημαντικό 
χρόνο που απαιτείται   να διαθέσει γι’ αυτόν το σκοπό. Ιδιαίτερη έμφαση δινόταν  στο ότι 
η όλη διαδικασία δεν έχει σχέση με τη διαγνωστική προσέγγιση, τη θεραπεία ή την 
πρόγνωση της ασθένειας του. Παρ’ όλα αυτά ουδείς ασθενείς αρνήθηκε να συμμετάσχει 
στη μελέτη. Στη συνέχεια γινόταν η συνέντευξη, δίνοντας στον ασθενή το χρόνο να 
κατανοήσει και να απαντήσει τις ερωτήσεις του CRF. Για άρρενες ασθενείς ήταν 
επιθυμητή η παρουσία του προσώπου που παρασκεύαζε το καθημερινό φαγητό (συνήθως 
σύζυγος ή μητέρα) για να διευκρινίζεται ο τρόπος μαγειρέματος και μόνον. Ο διάμεσος 
χρόνος για τη συμπλήρωση του ερωτηματολογίου για τις διατροφικές συνήθειες ήταν 55 
λεπτά. Κατόπιν ακολουθούσε η καταγραφή των ιατρικών δεδομένων από τον ιατρικό 
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φάκελο του ασθενούς. Ανάλογη ήταν η διαδικασία και για τη συνέντευξη των ατόμων 
του πληθυσμού ελέγχου. 
 Με βάση τα στοιχεία από τα ερωτηματολόγια δημιουργήθηκε μία βάση 
δεδομένων σε Excel με τα δημογραφικά, τα ιατρικά και τα κληρονομικά στοιχεία, την 
κατανάλωση αλκοόλ, καπνού, καφέ και άλατος τόσο  των ασθενών όσο του πληθυσμού 
ελέγχου. Τα στοιχεία που καταγράφηκαν για ανάλυση ήταν: 

 Φύλο 
 Ηλικία 
 Μάζα σώματος (Body Mass Index) 
 Ύπαρξη συνδρόμου Lynch (Ι ή ΙΙ) 
 Η εντόπιση της νεοπλασίας (Τυφλό, Ανιόν, Κατιόν, Εγκάρσιο, Κατιόν, 
Σιγμοειδές, Ορθό) 

 Το στάδιο κατά τη διάγνωση (κατά Astler-Coller) 
 Ο τρόπος διάγνωσης 
 Η συμπτωματολογία της νόσου (κοιλιακό άλγος, διαταραχές κενώσεων, αναιμία, 
αιμορραγία, απόφραξη) και το χρονικό διάστημα από την έναρξη έως την 
διάγνωση 

 Η ύπαρξη σύγχρονου ή η εμφάνιση μετάγχρονου νεοπλάσματος του παχέος 
εντέρου  

 Η ύπαρξη ταυτόχρονα  πολυπόδων στο παχύ έντερο 
 Η προηγηθείσα χολοκυστεκτομή 
 Η ύπαρξη κληρονομικών νόσων που προδιαθέτουν για ανάπτυξη νεοπλασίας στο 
παχύ έντερο 

 Η προηγούμενη νόσηση από ΙΦΕΝ 
 
Δημιουργήθηκε επίσης, ένα υπολογιστικό πρόγραμμα το πρώτο μέρος  του οποίου οι 

απαντήσεις σχετικά με την ποσότητα, την ποιότητα και τον τρόπο παρασκευής των 119 
τροφίμων του ερωτηματολογίου μετατρέπονταν σε Ημερήσια κατανάλωση τροφίμου σε 
γραμμάρια . Στη συνέχεια αυτό η ποσοτική ημερήσια κατανάλωση και των 119 
τροφίμων μετατρεπόταν σε ημερήσια κατανάλωση συγκεκριμένων θρεπτικών 
συστατικών.  
 Τα στοιχεία που αναλύθηκαν ήταν η κατανάλωση σε ημερήσια βάση των 
ακόλουθων θρεπτικών συστατικών : 

 Ολικές θερμίδες                       (Kcal/d) 
 Ολικές πρωτεΐνες                     (g/d) 
 Πρωτεΐνες ζωικής προέλευσης  (g/d) 
 Ολικά λίπη                  (g/d) 
 Κορεσμένα λίπη                       (g/d) 
 Μονοακόρεστα λίπη                (g/d) 
 Πολυακόρεστα λίπη                 (g/d) 
 Λινολεϊκό οξύ                          (g/d) 
 Χοληστερόλη                           (mg/d) 
 Υδατάνθρακες                          (g/d)  
 Μόνο- και δι- Σακχαρίτες        (g/d) 
 Πολυσακχαρίτες                       (g/d) 
 Άπεπτο Φυτικό Υπόλειμμα       (g/d)   
 Ρετινόλη      (μg/d)  
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 Καρωτίνη                                  (μg/d)   
 Θειαμίνη                                   (mg/d)    
 Ριβοφλαβίνη                             (mg/d)    
 Νικοτινικό οξύ                         (mg/d)  
 Βιταμίνη C                               (mg/d)    
 Β6                                            (mg/d)  
 Νάτριο                                     (mg/d)    
 Κάλιο                                       (mg/d)  
 Ασβέστιο                                 (mg/d) 
 Μαγνήσιο                                (mg/d)   
 Φωσφόρο                                (mg/d) 
 Σίδηρο                                     (mg/d)  
 Ψευδάργυρο                            (mg/d)    

   
Η μετατροπή αυτή γινόταν με βάση τους Πίνακες Ελληνικών Φαγητών της Αντωνίας 

Τριχοπούλου (133) από το δεύτερο μέρος του προαναφερθέντος υπολογιστικού 
προγράμματος. Οι πίνακες αναφέρουν την περιεκτικότητα των τροφών, που 
καταναλώνονται συνήθως στα Ελληνικά νοικοκυριά, σε βασικά θρεπτικά συστατικά ανά 
100gr  τροφίμου. Το υπολογιστικό πρόγραμμα ανεύρισκε την ημερήσια κατανάλωση 
καθ’ ενός από 119 τρόφιμα του ερωτηματολογίου, στη συνέχεια καθόριζε τη 
συγκέντρωση των 27 υπό μελέτη συστατικών και στη συνέχεια έκανε το άθροισμα των 
199 τροφίμων και το τελικό αποτέλεσμα ήταν η ημερήσια κατανάλωση των 27 
θρεπτικών συστατικών που μελετήθηκαν.    

Για να ελεγχθεί η δυνατότητα αναπαραγωγής συγκρίσιμων CRF από το ίδιο άτομο,  
ελέχθησαν τυχαία δέκα άτομα της ομάδας ελέγχου μετά από ένα χρόνο από τη 
συμπλήρωση του πρώτου ερωτηματολογίου. Οι απαντήσεις που συλλέχθηκαν ήταν κατά 
σχεδόν ταυτόσημες και η ανάλυση για όλα τα θρεπτικά συστατικά ήταν συγκρίσιμη με 
αυτή που είχε καταγραφεί στη βάση δεδομένων. Συγκεκριμένα  μόνο για το Νάτριο, το 
Φωσφόρο και τη Ριβοφλαβίνη  υπήρχε απόκλιση μεγαλύτερη του 0,05 (5%) αλλά 
μικρότερη από 0,1 (10%). 

Η στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων έγινε στο εργαστήριο Βιοστατιστικής του 
Τομέα Κοινωνικής Ιατρικής του Π.Κ. Για την ανάλυση χρησιμοποιήθηκε το SPSS για 
Windows (έκδοση 10.0). Η σύγκριση ανάμεσα στις δύο ομάδες έγινε όσον αφορά τα 
διαιτητικά χαρακτηριστικά συγκρίνοντας τις μέσες τιμές κάθε κατηγορίας με Student’s t-
test και Mann-Whitney U-test και για τις δύο ομάδες, συσχετίσεις με τις ποσοτικές 
διαφορές έγιναν με Pearson’s χ2 contingency table test ( ή Fisher’s test όπου ήταν 
απαραίτητο) (134). Όλα τα test με p-value ως προς τη στατιστική σημαντικότητα της 
παρατήρησης .Όλες οι τιμές του p που ήταν μεγαλύτερες ή ίσες με 0.05 θεωρήθηκαν σαν 
στατιστικά σημαντικές. Οι διορθώσεις για σφάλματα τύπου Ι έγιναν με την 
τροποποιημένη διαδικασία Bonferroni. Σύμφωνα με αυτή τη διαδικασία το επίπεδο 
σημαντικότητας α καθορίζεται ως α = α /k, όπου α* είναι η πιθανότητα για ένα 
τουλάχιστον σφάλμα τύπου α σε πλήθος k παρατηρήσεων (135). Χρησιμοποιήθηκε 
επίσης η μέθοδος  με τις καμπύλες ROC (receiver operating characteristics) για την  
κατάταξη των ατόμων σαν ασθενείς ή control. Η εκτίμηση στηρίχθηκε στην περιοχή 
κάτωθεν της καμπύλης και από την ειδικότητα και ευαισθησία που προέκυπτε από την 
ταξινόμηση (136,137). Χρησιμοποιήθηκε επίσης η μέθοδος της μέγιστης γειτνίασης των 
Dorfman και Alf  για να εκτιμηθεί η περιοχή κάτωθεν της καμπύλης ROC και το τυπικό 
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σφάλμα για κάθε θρεπτικό συστατικό (138) ενώ η μηδενική υπόθεση της μη διακριτικής 
ικανότητας (= 0.50) ελέγχθηκε με z-test. Διορθώσεις για σφάλμα τύπου Ι έγινε με την 
ίδια μέθοδο του Bonferroni όπως περιγράφηκε ανωτέρω. 

Για τις πολυπαραγοντικές συγκρίσεις μεταξύ των δύο  ομάδων χρησιμοποιήθηκαν 
discriminant analysis και binary conditional  logistic regression. Η επαναταξινόμηση 
αυτών των παρατηρήσεων εκτιμήθηκε με τη μέθοδο leaving – one – out (139,140). 
Χρησιμοποιήθηκε επίσης factor analysis για να ερμηνευθούν οι συσχετίσεις μεταξύ των 
23 – δυσδιάστατων matrix των θρεπτικών συστατικών που μελετήθηκαν (140,141). 
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1.3 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
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Σε μια χρονική περίοδο 52 μηνών (2/94 – 6/99), κατεγράφησαν 232 νέες 
περιπτώσεις καρκίνου του παχέος εντέρου και του ορθού. Επτά περιπτώσεις  δεν έγινε 
δυνατόν να αναγνωριστούν εγκαίρως και ανευρέθησαν  εκ των υστέρων κατά τον έλεγχο 
των αρχείων του Παθολογοανατομικού εργαστηρίου και του ενδοσκοπικού τμήματος της 
Γαστρεντερολογικής κλινικής. Από τις 232 αυτές νέες περιπτώσεις, έξι (6) ασθενείς ,με 
μεταστατική νόσο κατά τη διάγνωση, είχαν επηρεασμένη γενική κατάσταση, δεν 
μπορούσαν να συνεργαστούν κατά τη συνέντευξη και δεν εντάχθηκαν στη μελέτη.  

1.3.1 ΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΚΑΙ ΣΩΜΑΤΟΜΕΤΡΙΚΑ  ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

Από τους 226 ασθενείς 115 ήταν άρρενες και 111 γυναίκες. Η μέση τιμή ηλικίας 
εμφάνισης της νόσου ήταν τα 65,99 έτη, η διάμεση ηλικία 68 έτη (εύρος 29 – 92 έτη) και 
η σταθερή απόκλιση 10,76 έτη. Οι αντίστοιχες τιμές για την ομάδα ελέγχου ήταν 66,34, 
68 και 19,12 έτη αντίστοιχα (Πίνακας 1) 

ΟΜΑΔΑ Νο ΜΕΣΗ 
ΤΙΜΗ 

ΣΤΑΘΕΡΗ 
ΑΠΟΚΛΙΣΗ 

ΔΙΑΜΕΣΗ 
ΤΙΜΗ 

ΜΕΓΙΣΤΟ ΕΛΑΧΙΣΤΟ 

ΑΣΘΕΝΩΝ 226 65,99 10,76 68,00 29,00 92,00 

ΕΛΕΓΧΟΥ 226 66,34 10,12 68,00 30,00 89,00 

ΣΥΝΟΛΟ 452 66,18 10,44 68,00 29,00 92,00 

 

Η ηλικιακή σύνθεση κατά ομάδες φαίνεται στον πίνακα 2 

ΗΛΙΚΙΑ ΠΙΝΑΚΑΣ 2 

- 50 51 – 60  61 – 70  71 - 80 81+ 

ΑΣΘΕΝΩΝ 22 (9,7%) 38(16,8%) 90(39,8%) 60(26,5%) 16(17,1%)ΟΜΑΔ
Α 

ΕΛΕΓΧΟΥ 20 (8,8%) 34(15,0%) 96(42,5%) 64(28,3%) 12(5,3%) 

ΣΥΝΟΛΟ 42 (9,3%) 72(15,9) 186(41,2%) 124(27,4%) 28(6,2%) 

 Η ηλικιακή ομάδα με τη μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης της νεοπλασίας είναι 
αυτή μεταξύ 61-70, ενώ τα τρία τέταρτα των συμβαμάτων παρατηρούνται μετά την 
ηλικία των 60 ετών, γεγονός που συμφωνεί με την κλινική εμπειρία και τη διεθνή 
βιβλιογραφία. 

 Η πλειονότητα των ασθενών είχαν μόνιμο τόπο διαμονής το νομό Ηρακλείου, 
όπως προκύπτει και από την ανάγνωση του Πίνακα 3. Κανένα συμπέρασμα, ωστόσο δεν 
μπορεί να εξαχθεί από αυτή τη διαπίστωση. Η μελέτη διεξήχθη στο Περιφεριακό 
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Πανεπιστημιακό νοσοκομείο του νησιού και δεν υπάρχουν στοιχεία από τα Νομαρχιακά 
νοσοκομεία. 

ΔΙΑΜΟΝΗ ΠΙΝΑΚΑΣ 3 

ΗΡΑΚΛΕΙΟ ΛΑΣΙΘΙ ΡΕΘΥΜΝΟ  ΧΑΝΙΑ 

ΑΣΘΕΝΩΝ  141 

62,4 

31 

13,7 

23 

10,2 

31 

13,7 

ΟΜΑΔΑ 

ΕΛΕΓΧΟΥ 141 

62,4 

31 

13,7 

23 

10,2 

31 

13,7 

 

 Οι πλειονότητα των ασθενών διέμεναν σε αγροτικές περιοχές και ήταν 
κατωτέρου μορφωτικού επιπέδου. Η κατανομή για αυτές τις παραμέτρους φαίνεται στους 
πίνακες 4 και 5 

ΔΙΑΜΟΝΗ ΠΙΝΑΚΑΣ 4 

ΑΣΤΙΚΟΣ ΗΜΙΑΣΤΙΚΟΣ ΑΓΡΟΤΙΚΟΣ 

ΑΣΘΕΝΩΝ  75 

33.18 

55 

24.33 

96 

42.47 

ΟΜΑΔΑ 

ΕΛΕΓΧΟΥ 75 

33.18 

55 

24.33 

96 

42.47 

ΜΟΡΦΩΤΙΚΟ ΕΠΙΠΕΔΟ ΠΙΝΑΚΑΣ 5 

ΑΝΩΤΕΡΗ ΜΕΣΗ ΚΑΤΩΤΕΡΗ 

ΑΣΘΕΝΩΝ  36 

15.9 

89 

39.38 

101 

44.69 

ΟΜΑΔΑ 

ΕΛΕΓΧΟΥ 36 

15.9 

89 

39.38 

101 

44.69 

 

Οι ασθενείς με κολοορθικό καρκίνο είχαν μέση τιμή δείκτη σωματικής μάζας (Body 
Mass Index – BMI) 26,49  Kg/m2 (με σταθερή απόκλιση 4,15), διάμεση τιμή 25,86 
Kg/m2  (με εύρος 18,65 – 41,55). Τα άτομα της ομάδας ελέγχου είχαν 23,30 Kg/m2 (SD 
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2,15), 23,31 Kg/m2 (εύρος 14,88 – 28,23) αντίστοιχες τιμές. Η διαφορά της διάμεσης 
τιμής για τη ΒΜΙ ανάμεσα στις δύο ομάδες είναι στατιστικά σημαντική (t = 10,256, d.f. 
= 450, p <0.001). Όσον αφορά το δείκτη επιφανείας σώματος (Body Index BI) η μέση 
και η διάμεση τιμή ήταν 1,79 (SD = 0,13) για τους ασθενείς και 1,67 (SD = 0,11) για την  
ομάδα ελέγχου, με εύρος 1,32 έως 2,04 και 1,38 έως 2,04 για ασθενείς και άτομα ομάδας 
ελέγχου αντίστοιχα. Η διαφορά της διάμεσης τιμής και σε αυτή την περίπτωση είναι 
στατιστικά σημαντική (t = 10,504, d.f. = 450, p<0.001). 

 

1.3.2 ΑΤΟΜΙΚΟ ΑΝΑΜΝΗΣΤΙΚΟ – ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

 

 Είκοσι ασθενείς (8,8%) και δύο (0,9%) άτομα από την ομάδα είχαν ιστορικό 
παρουσίας πολυπόδων στο παχύ έντερο (Πίνακας 4). Η διαφορά είναι στατιστικά ισχυρά 
σημαντική (χ = 15,481, d.f. = 1, p<0.001). Επίσης ο αθροιστικός κίνδυνος να αναπτύξει 
κανείς νεοπλασία στο παχύ έντερο όταν έχει ιστορικό προηγούμενης ύπαρξης 
πολυπόδων είναι 11 φορές μεγαλύτερος σε σχέση με αυτόν που έχει αρνητικό ιστορικό. 
Το 95% διάστημα εμπιστοσύνης για αυτό το ODR είναι 2,512 – 47,62.  

ΠΟΛΥΠΟΔΕΣ ΠΙΝΑΚΑΣ 4 

ΟΧΙ ΝΑΙ 

ΣΥΝΟΛΟ 

ΑΣΘΕΝΩΝ 206 (91,2%) 20 (8,8%) 226 ΟΜΑΔΑ 

ΕΛΕΓΧΟΥ 224 (99,1%) 2 (0,9%) 226 

ΣΥΝΟΛΟ 430 (95,1%) 22 (4,9%) 452 

 Είκοσι τρεις ασθενείς (10,2%) και 25 εθελοντές (11,1%) είχαν υποβληθεί σε 
προηγούμενη χολοκυστεκτομή. Ο διάμεσος χρόνος από την επέμβαση ήταν 10,9 και 8,7 
έτη αντίστοιχα. Η διαφορά δεν είναι στατιστικά σημαντική όσον αφορά τη συχνότητα 
της χολοκυστεκτομής στους ασθενείς που εμφανίζουν νεοπλασία στο παχύ έντερο. 

 

ΧΟΛΟΚΥΣΤΕΚΤΟΜΗ ΠΙΝΑΚΑΣ 5 

ΟΧΙ ΝΑΙ 

ΣΥΝΟΛΟ 

ΑΣΘΕΝΩΝ 203 (89,8%) 23 (10,2%) 226 ΟΜΑΔΑ 

ΕΛΕΓΧΟΥ 201 (88,9%) 25 (11,1%) 226 

ΣΥΝΟΛΟ 404 (100%) 48 (10,6%) 452 

  

 



 

ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ

29
Ένα ιδιαίτερα ενδιαφέρον στοιχείο, το οποίο μελετάται για πρώτη φορά στο νησί 

είναι η συχνότητα εμφάνισης του συνδρόμου Lynch. Όπως φαίνεται και από τους 
πίνακες 6 και 7 τρεις οικογένειες ασθενών πληρούσαν τα κριτήρια του Amsterdam ώστε 
να χαρακτηριστούν ότι εμφανίζουν το σύνδρομο Lynch I, ενώ πέντε οικογένειες ασθενών 
και δύο οικογένειες μαρτύρων  μπορούσαν να χαρακτηριστούν ότι εμφανίζουν το 
σύνδρομο Lynch II. 

 

LYNCH I ΠΙΝΑΚΑΣ 6 

ΟΧΙ ΝΑΙ 

ΣΥΝΟΛΟ 

ΑΣΘΕΝΩΝ 223 (98,7%) 3 (1,3%) 226 ΟΜΑΔΑ 

ΕΛΕΓΧΟΥ 226 (100%) 0 (0%) 226 

ΣΥΝΟΛΟ 449 (100%) 3 (0,7%) 452 

  

Αν και καμία από αυτές τις διαφορές δεν είναι στατιστικά σημαντική (Fisher’s 
exact test χ2 = 3,020, d.f. =1, p<0.248 για το  σύνδρομο Lynch I και Fisher’s exact test χ2 
= 1,306, d.f. =1, p<0.449 για το  σύνδρομο Lynch II) η πρώτη καταγραφή δίνει  ένα 
ποσοστό 1,3% για Lynch I στους ασθενείς και 0,7% στο σύνολο του πληθυσμού της 
μελέτης, 2,2% για Lynch II στους ασθενείς, 0,9% στους εθελοντές και 1,5% στο 
σύνολο του πληθυσμού της μελέτης, ενώ γενικά η συχνότητα εμφάνισης Lynch  στους 
ασθενείς ήταν 3,5%, στους εθελοντές  0,9% και 2,2% για το συνολικό πληθυσμό της 
μελέτης. Τα ποσοστά αυτά είναι από εκείνα που χαρακτηρίζονται σαν σχετικά χαμηλά 
συγκρινόμενα με τη διεθνή βιβλιογραφία. 

 

LYNCH IΙ ΠΙΝΑΚΑΣ 7 

ΟΧΙ ΝΑΙ 

ΣΥΝΟΛΟ 

ΑΣΘΕΝΩΝ 221 (97,8%) 5 (2,2%) 226 ΟΜΑΔΑ 

ΕΛΕΓΧΟΥ 224 (100%) 2 (0,9%) 226 

ΣΥΝΟΛΟ 449 (100%) 7 (1,5%) 452 
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1.3.3 ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΑΣΘΕΝΩΝ 

Στον Πίνακα 8 εμφανίζεται η εντόπιση του πρωτοπαθούς νεοπλάσματος στο παχύ 
έντερο κατά φύλο και συνολικά. Δεν υπάρχει καμία στατιστική διαφορά της αρχικής 
εντόπισης του όγκου σε σχέση με το φύλο (χ2 = 1,888, d.f. = 1, p = 0,760). Το πλέον 
αξιοσημείωτο στοιχείο αποτελεί το γεγονός ότι το 70%, περίπου, των νεοπλασιών 
εμφανίζεται στα τελευταία 30 εκατοστά του παχέος εντέρου. Το ποσοστό αυτό είναι 
αρκετά υψηλό, ιδιαίτερα σε σχέση με την αναφερόμενη στη βιβλιογραφία τάση αύξησης 
της εμφάνισης νεοπλασιών στο δεξιό κόλον την τελευταία δεκαετία. Φαίνεται ότι στην 
Κρήτη η κατανομή στην εντόπιση του καρκίνου του παχέος εντέρου ακολουθεί το 
πρότυπο που κυριαρχούσε στη Δυτική Ευρώπη και τις Η.Π.Α. πριν από15 – 20 έτη. 

ΕΝΤΟΠΙΣΗ ΠΙΝΑΚΑΣ 8 

ΑΝΙΟΝ ΕΓΚΑΡΣΙΟ ΚΑΤΙΟΝ ΟΡΘΟ ΣΙΓ/ΔΕΣ ΤΥΦΛΟ 

7 (6,1) 8 (7,0%) 6 (5,2%) 49 (28,7%) 33 (28,7%) 12 (10,4%) ΑΡΡΕΝΕΣ 

ΘΗΛΕΑ 8 (7,2%) 6 (5,4%) 7 (6,3%) 39 (35,1%) 38 (34,2%) 13 (11,7%) 

ΣΥΝΟΛΟ 15 
(6,6%) 

14 (6,2%) 13 (5,8%) 88 (38,9%) 71 (31,4%) 25 (11,1%) 

 Στον Πίνακα 9 παρουσιάζονται τα στοιχεία της σταδιοποίησης κατά Duke’s 
(τροποποιημένης από τους Astler-Coller ) σε σχέση με το φύλο και συνολικά. Δεν 
υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στα δύο φύλα όσον αφορά το στάδιο 
της νόσου κατά τη διάγνωση (χ2 = 10,280, d.f. = 6, p = 0,113). 
 

DUKE’s (Astler-Coller) ΠΙΝΑΚΑΣ 9 

A B1 B2 C1 C2 D ΣΥΝΟΛΟ

ΑΡΡΕΝΕΣ 7 

6,1% 

4

3,5%

11

9,6%

19

17%

49

41,8%

25 

22% 

115

100%

ΘΗΛΕΑ 5 

4,5% 

10

9%

13

12%

15

14%

33

30%

35 

32% 

111

100%

ΣΥΝΟΛΟ 12 

5,3% 

14

6,2%

24

11%

34

15%

82

35,5%

60 

27% 

226

100%

 Το πλέον αξιομνημόνευτο στοιχείο είναι το γεγονός ότι τα δύο τρίτα των 
ασθενών διαγιγνώσκονται σε προχωρημένα στάδια (C2 και D). 
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 Επιπροσθέτως 4 ασθενείς (1,8%) εμφάνιζαν δεύτερη εστία νεοπλασίας στο παχύ 
έντερο, ενώ 5 ασθενείς (2,2%) ανέπτυξαν μετάγχρονο νεόπλασμα στο κόλον, παρ’ όλο 
το σχετικά μικρό διάστημα παρακολούθησης. Τα αποτελέσματα αυτά είναι σύμφωνα με 
την κλινική εμπειρία και τη διεθνή βιβλιογραφία. 

 Όσον αφορά με τη συμπτωματολογία τα αποτελέσματα παρουσιάζονται στον 
πίνακα 10 

ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΛΟΓΙΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑ 99 ΑΣΘΕΝΕΙΣ (43,8%)

 ΑΠΟΦΡΑΞΗ 56 ΑΣΘΕΝΕΙΣ (24,8%)

 ΚΟΙΛΙΑΚΟ ΑΛΓΟΣ 96 ΑΣΘΕΝΕΙΣ (42,5%)

 ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΚΕΝΩΣΕΩΝ 73 ΑΣΘΕΝΕΙΣ (32,3%)

 ΑΝΑΙΜΙΑ 12 ΑΣΘΕΝΕΙΣ (5,3%)

 ΚΑΤΑΒΟΛΗ 6 ΑΣΘΕΝΕΙΣ (2,65%)

 ΑΠΩΛΕΙΑ ΒΑΡΟΥΣ 4 ΑΣΘΕΝΩΝ (2%)

 

Η εμφάνιση αυτών των συμπτωμάτων στους πάσχοντες από καρκίνο παχέος εντέρου 
εξετάστηκε στη συνέχεια χρησιμοποιώντας logistic regression με ανεξάρτητες 
μεταβλητές οι οποίες ήταν : 

 Η ηλικία 

 Το φύλο  

 Το ΒΜΙ 

 Το στάδιο κατά Duke’s 

 Η εντόπιση 

 Η χολοκυστεκτομή 

 Το προηγούμενο ιστορικό παρουσίας πολυπόδων 

Μόνο δύο μεταβλητές συσχετίστηκαν με την εμφάνιση αιμορραγίας σαν 
σύμπτωμα κατά την εμφάνιση της νόσου : η εντόπιση της νεοπλασίας και το αρχικό 
στάδιο κατά τη διάγνωση. Οι πίνακες 11 και 12 συνοψίζουν τα αποτελέσματα ενώ στη 
συνέχεια παραθέτονται τα αποτελέσματα της στατιστικής ανάλυσης 
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ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑ ΠΙΝΑΚΑΣ 11 

ΟΧΙ ΝΑΙ 

ΣΥΝΟΛΟ 

ΣΤΑΔΙΟ    Α 12 (100%) 12 (100%)

                 Β 21 (55,3%) 17 (44,7%) 38 (100%)

                 C 69 (59,5%) 47 (40,5%) 116 (100%)

                 D 37 (61,7%) 23 (38,3%) 60 (100%)

ΣΥΝΟΛΟ 127 (56,2%) 99 (43,8%) 226 (100%)

(χ2 = 16,647, d.f. = 3, p = 0,001) 

ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑ ΠΙΝΑΚΑΣ 12 

ΟΧΙ ΝΑΙ 

ΣΥΝΟΛΟ 

ΑΝΙΟΝ-ΕΓΚΑΡΣΙΟ-ΤΥΦΛΟ 53 (98,1%) 1(1,9%) 54(100%)

ΚΑΤΙΟΝ-ΣΙΓΜΟΕΙΔΕΣ 41(48,8%) 43(51,2%) 84(100%)

ΕΝΤΟΠΙΣΗ 

ΟΡΘΟ 33(37,5%) 55(62,5%) 88(100%)

  ΣΥΝΟΛΟ 127(56,2%) 99(43,8%) 226(100%)

(χ2 = 52,966, d.f. = 2, p = 0,001) 

Όσον αφορά το κοιλιακό άλγος σημαντικά στατιστικό αποτέλεσμα έδωσαν η 
ηλικία (71 +)  και η εντόπιση (Ανιόν – Εγκάρσιο – Τυφλό). Το στάδιο είχε επίσης ένα 
αξιοσημείωτο αποτέλεσμα, το οποίο όμως δεν έφτασε να είναι στατιστικά σημαντικό. Τα 
δεδομένα αναλύονται στους πίνακες 13 και 14. 

ΚΟΙΛΙΑΚΟ ΑΛΓΟΣ ΠΙΝΑΚΑΣ 13 

ΟΧΙ ΝΑΙ 

ΣΥΝΟΛΟ 

ΑΝΙΟΝ-ΕΓΚΑΡΣΙΟ -ΤΥΦΛΟ 19(35,2%) 35(64,8%) 54(100%)

ΚΑΤΙΟΝ-ΣΙΓΜΟΕΙΔΕΣ 55(65,5%) 29(34,5%) 84(100%)

ΕΝΤΟΠΙΣΗ 

ΟΡΘΟ 56(63,6%) 32(36,4%) 88(100%)

  ΣΥΝΟΛΟ 130(57,5%) 96(43,5%) 226(100%)

(χ2 = 14,458, d.f. = 2, p = 0,001) 
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ΚΟΙΛΙΑΚΟ ΑΛΓΟΣ ΠΙΝΑΚΑΣ 14 

ΟΧΙ ΝΑΙ 

ΣΥΝΟΛΟ 

- 50 18(81,8%) 4 (18,2%) 22 (100%)

51 – 60 22 (57,9%) 16 (42,1%) 38 (100%)

61 – 70 54 (60,0%) 36 (40,0%) 90 (100%)

71 – 80 28(46,7%) 32(53,3%) 60(100%)

ΗΛΙΚΙΑ   

81 + 8 (50,0%) 8 (50,0%) 16 (100%)

ΣΥΝΟΛΟ 130 (57,5%) 96 (42,5%) 226 (100%)

(χ2 = 9,807, d.f. = 4, p = 0,05) 

Σε  σχέση  με τις διαταραχές κενώσεων μόνο η εντόπιση (Ορθό – Σιγμοειδές – 
Κατιόν) , απ’ όλες τις εξετασθείσες παραμέτρους, συσχετίζεται με στατιστικά σημαντικό 
τρόπο (Πίνακας 15)  
 

ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΚΕΝΩΣΕΩΝ ΠΙΝΑΚΑΣ 15 

ΟΧΙ ΝΑΙ 

ΣΥΝΟΛΟ 

ΑΝΙΟΝ-ΕΓΚΑΡΣΙΟ -ΤΥΦΛΟ 43(79,6%) 11(20,4%) 54(100%)

ΚΑΤΙΟΝ-ΣΙΓΜΟΕΙΔΕΣ 51(60,7%) 33(39,3%) 84(100%)

ΕΝΤΟΠΙΣΗ 

ΟΡΘΟ 59(67,0%) 29(33,0%) 88(100%)

  ΣΥΝΟΛΟ 153(67,7%) 73(32,3%) 226(100%)

(χ2 = 5,406, d.f. = 2, p = 0,067) 
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Τέλος, η αναιμία συσχετίζεται  με στατιστικά σημαντικό τρόπο μονό με την εντόπιση 
της νεοπλασίας (Ανιόν – Εγκάρσιο - Σιγμοειδές) – Πίνακας 16 

 

ΑΝΑΙΜΙΑ ΠΙΝΑΚΑΣ 16 

ΟΧΙ ΝΑΙ 

ΣΥΝΟΛΟ 

ΑΝΙΟΝ-ΕΓΚΑΡΣΙΟ -ΤΥΦΛΟ 42(77,8%) 12(22,2%) 54(100%)

ΚΑΤΙΟΝ-ΣΙΓΜΟΕΙΔΕΣ 84(100,0%)  84(100%)

ΕΝΤΟΠΙΣΗ 

ΟΡΘΟ 88(100,0%)  88(100%)

  ΣΥΝΟΛΟ 214(94,7%) 12(5,3%) 226(100%)

(χ2 = 40,366, d.f. = 2, p = 0,001) 
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1.3.4 ΔΙΑΙΤΟΛΟΓΙΚΌ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

 Τα συνολικά στοιχεία που αφορούν στη διατροφή 115 ζευγών αρρένων και 111 
θηλέων ασθενών και μαρτύρων παρουσιάζονται στον πίνακα 3,4 και 17, 18. Όπως 
αναμενόταν οι δύο ομάδες διαφέρουν ελάχιστα σε ότι αφορά τους παράγοντες με βάση 
τους οποίους έγινε το ταίριασμα των μαρτύρων με τους ασθενείς (ηλικία, τόπος 
διαμονής, εκπαίδευση, φύλο). Όλοι οι ασθενείς ήταν Ελληνικής καταγωγής και είχαν σαν 
μόνιμο τόπο διαμονής την Κρήτη τουλάχιστον  την τελευταία δεκαετία. 

 Οι ασθενείς αποδείχθηκε ότι είχαν μεγαλύτερο σωματικό μέγεθος όπως αυτό 
εκφράζεται από το BMI [Βάρος (kg) / ύψος (m2 )]. Οι ασθενείς είχαν μέση τιμή για ΒΜΙ 
26,49 kg/m2 (SD= 4,15 kg/m2) , διάμεση τιμή 25,86 kg/m2 και εύρος 22,90 kg/m2 (min 
18,65 kg/m2   και max 41,55 kg/m2 ), ενώ οι αντίστοιχοι μάρτυρες είχαν μέση τιμή ΒΜΙ 
23,30 kg/m2 (SD= 4,15 kg/m2) , διάμεση τιμή 23,31 kg/m2 και εύρος 13,35 kg/m2 (min 
14,88 kg/m2   και max 28,23 kg/m2). Η διαφορά αυτή είναι εντόνως στατιστικά 
σημαντική  με p-value < 0,001. Σε ότι αφορά την εκτίμηση των σωματικών παραμέτρων 
σύμφωνα με την επιφάνεια σώματος με τον τύπο του Dubois [BSA = (βάρος kg)0.725 x 
(ύψος cm)0.725 x 0.0077184] αποδείχθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά  μεταξύ των 
δύο ομάδων (p<0.001). Συγκεκριμένα οι ασθενείς είχαν μέση τιμή επιφανείας σώματος 
1,79 m2 (SD=0,13 m2), διάμεση τιμή 1,79 m2, εύρος 0,72 (min 1,32 m2 – max 2,04m2 ), 
ενώ οι μάρτυρες είχαν μέση τιμή επιφανείας σώματος 1,67 m2 (SD=0,1 m2), διάμεση 
τιμή 1,67 m2, εύρος 0,66 (min 1,38 m2 – max 2,04m2 ). 

 Στον πίνακα 17 φαίνονται τα στοιχεία της περιγραφικής στατιστικής (μέση τιμή, 
διάμεση τιμή, τυπική απόκλιση, εύρος, ελάχιστη τιμή, μέγιστη τιμή) για τα 23 θρεπτικά 
συστατικά που περιέχονται στα τρόφιμα που καταναλώνονταν ημηρεσίως από τους 
ασθενείς (ένα έτος πριν την έναρξη των συμπτωμάτων) και τους μάρτυρες (ένα έτος πριν 
τη διενέργεια της συνέντευξης). Οι στατιστικές συγκρίσεις των μέσων τιμών τόσο με non 
parametric Mann-Whitney test όσο και με parametric t-test έδωσαν τα ίδια αποτελέσματα 
(πίνακας 19a και b) σε ότι αφορά τις στατιστικά σημαντικές διαφορές ανάμεσα στις δύο 
ομάδες. 

 Οι ασθενείς  κατανάλωναν στατιστικά σημαντικά μεγαλύτερες ποσότητες : 

 θερμίδων 

 πρωτεϊνών  

 πρωτεϊνών ζωικής προέλευσης 

 λιπών 

 κορεσμένων λιπών  

 χοληστερόλης 

 μόνο- και δι- σακχαριτών 

       ρετινόλης 
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 Νατρίου 

 Ψευδαργύρου. 

 Σε αντίθεση τα άτομα της ομάδας ελέγχου κατανάλωναν στατιστικά 
σημαντικά μεγαλύτερες ποσότητες : 

 φυτικής προέλευσης πρωτεϊνών 

 πολυακόρεστων λιπών 

 λινολεϊκού οξέος 

 άπεπτου φυτικού υπολείμματος 

 πολυ-σακχαριτών  

 β-καροτίνης 

 θειαμίνης 

 ριβοφλαβίνης 

 νικοτινικού οξέος 

 βιταμίνης Β6 

 Ασβεστίου. 

Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στις δύο ομάδες ως προς 
την κατανάλωση : 

  υδατάνθρακες 

 μονοακόρεστα λίπη.       
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Πίνακας 17 
 
 

 

Πίνακας 18 
Descriptive information on colorectal cancer cases and control, Cretan study 1994-1999 

  Άρρενες Θήλεα 
  Ασθενείς               Ομάδα Ελέγχου Ασθενείς               Ομάδα Ελέγχου 

No          115         115          111       111 
Ηλικία (έτη)     68  ± 10.76     68 ± 10.12    68,5 ± 9.89 68,7 ±  10.22 
Εκπαίδευση  (έτη)        6 ± 1.5         6.5 ± 2      5.5 ± 1.5     5.5 ± 2 

 

 

 

 



 

ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ

41
Πίνακας 19a 

t-test of Equality of Means  
t df Sig 

 (2-tailed) 
KCAL 8.515 450 .000 
ΖΩΙΚΗ ΠΡΩΤΕΪΝΗ 23.084 450 .000 
ΛΙΠΗ 17.058 450 .000 
ΚΟΡΕΣΜΕΝΑ ΛΙΠΗ 35.674 450 .000 
ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ 9.064 450 .000 
ΜΟΝΟ- / ΔΙ- ΣΑΚΧΑΡΙΤΕΣ 8.127 450 .000 
ΡΕΤΙΝΟΛΗ 7.044 450 .000 
ΝΑΤΡΙΟ 6.452 450 .000 
ΨΕΥΔΑΡΓΥΡΟΣ 5.067 450 .000 
ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ -4.621 450 .000 
ΦΥΤΙΚΕΣ ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ -33.127 450 .000 

Ε
Π
ΙΒ
Α
ΡΥ

Ν
Τ
ΙΚ

Α
 

ΠΟΛΥΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΗ -9.487 450 .000 
ΛΙΝΟΛΕΪΚΟ ΟΞΥ -16.048 450 .000 
ΠΟΛΥΣΑΚΧΑΡΙΤΕΣ -4.001 450 .000 
Α.Φ.Υ. -38.801 450 .000 
β-ΚΑΡΟΤΙΝΗ -10.723 450 .000 
ΘΕΙΑΜΙΝΗ -21.672 450 .000 
ΥΔΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ -.148 450 .882 
ΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΗ .509 450 .611 
ΡΙΒΟΦΛΑΒΙΝΗ -10.173 450 .000 
ΝΙΚΟΤΙΝΙΚΟ ΟΞΥ -16.354 450 .000 
ΚΙΤΡΙΚΟ ΟΞΥ -35.626 450 .000 
ΒΙΤΑΜΙΝΗ B6 -9.706 450 .000 

Π
ΡΟ

ΣΤ
Α
Τ
Ε
Υ
Τ
ΙΚ

Α
 

ΑΣΒΕΣΤΙΟ -9.075 450 .000 
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Mann-

Whitney 
Wilcoxon w Z Asym Sig  

(2-tailed) 
KCAL 14276.00 39927.00 -8.111 .000 
ΖΩΙΚΗ ΠΡΩΤΕΪΝΗ 1208.00 26859.00 -17.522 .000 
ΛΙΠΗ 6648.50 32299.00 -13.604 .000 
ΚΟΡΕΣΜΕΝΑ ΛΙΠΗ 603.00 26254.00 -17.957 .000 
ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ 12835.50 38486.50 -9.148 .000 
ΜΟΝΟ- / ΔΙ- ΣΑΚΧΑΡΙΤΕΣ 13732.50 39383.50 -8.502 .000 
ΡΕΤΙΝΟΛΗ 15669.50 41320.50 -7.108 .000 
ΝΑΤΡΙΟ 17388.50 43039.50 -5.870 .000 
ΨΕΥΔΑΡΓΥΡΟΣ 19043.00 44694.00 -4.678 .000 
ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ 17894.00 43545.00 -5.505 .000 
ΦΥΤΙΚΕΣ ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ 338.50 25989.50 -18148 .000 
ΠΟΛΥΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΗ 14652.50 40303.50 -7.840 .000 
ΛΙΝΟΛΕΪΚΟ ΟΞΥ 6458.50 32109.50 -13.741 .000 
ΠΟΛΥΣΑΚΧΑΡΙΤΕΣ 20242.00 45893.00 -3.814 .000 
Α.Φ.Υ. 463.00 26114.00 -18.058 .000 
β-ΚΑΡΟΤΙΝΗ 10550.00 36201.00 -10.795 .000 
ΘΕΙΑΜΙΝΗ 3288.50 28939.50 -16.024 .000 
ΥΔΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ 24303.00 49954.00 -.889 .374 
ΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΗ 24897.00 50548.00 -.462 .644 
ΡΙΒΟΦΛΑΒΙΝΗ 12121.50 37772.50 -9.668 .000 
ΝΙΚΟΤΙΝΙΚΟ ΟΞΥ 6073.00 31724.00 -14.019 .000 
ΚΙΤΡΙΚΟ ΟΞΥ 530.50 26181.50 -18.010 .000 
ΒΙΤΑΜΙΝΗ B6 9543.50 35194.50 -11.521 .000 
ΑΣΒΕΣΤΙΟ 13232.00 38883.00 -8.863 .000 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Οι υπολογισμοί για το ιδανικό σημείο διαχωρισμού έγινε με ROC ανάλυση. Όπως 
φαίνεται στον πίνακα 20 για εικοσιένα  θρεπτικά συστατικά επιτυγχάνεται διαχωριστική τιμή. 

 



 

ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ

43
Πίνακας 20 

Calculation of optimum cut-off points ( ROC analysis) 
 CUT OF POINT ΕΥΑΙΣΘΗΣΙΑ% ΕΙΔΙΚΟΤΗΤΑ% 
ΦΥΤΙΚΗΣ ΠΡΟΕΛΕΥΣΗΣ ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ CASE ≤ 23.70 > CONTROL 97.8 96.9 
ΚΟΡΕΣΜΕΝΑ ΛΙΠΗ CASE ≤28.49 > CONTROL 94.2 99.1 
ΚΙΤΡΙΚΟ ΟΞΥ CASE ≤ 48.74 > CONTROL 96.9 95.6 
ΛΙΠΗ CASE ≤  64.20 > CONTROL 75.0 85.4 
ΑΣΒΕΣΤΙΟ (Ca) CASE ≤ 1634.5 > CONTROL 73.0 66.2 
ΑΠΕΠΤΟ ΦΥΤΙΚΟ ΥΠΟΛΕΙΜΜΑ CASE ≤ 19.75 > CONTROL 96.9 95.1 
ΠΟΛΥΣΑΚΧΑΡΙΤΕΣ CASE ≤11.06 > CONTROL 54.4 63.1 
ΠΟΛΥ-ΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΗ  CASE ≤ 8.15 > CONTROL 85.4 62.2 
ΡΙΒΟΦΛΑΒΙΝΗ CASE ≤ 1.42 > CONTROL 77.9 64.4 
ΘΕΙΑΜΙΝΗ CASE ≤ 1.35 > CONTROL 90.7 93.4 
ΖΩΙΚΗΣ ΠΡΟΕΛΕΥΣΗΣ ΠΡΩΤΕΪΝΗ CASE ≤ 40.6 > CONTROL 90.7 81.8 
ΛΙΝΟΛΕΪΚΟ ΟΞΥ CASE ≤ 9.05   >    CONTROL 82.7 80.0 
β-ΚΑΡΟΤΙΝΗ CASE ≤ 1666.5 > CONTROL 76.5 66.7 
ΝΑΤΡΙΟ (Na) CASE ≤ 2627.0 > CONTROL 56.9 74.8 
ΨΕΥΔΑΡΓΥΡΟΣ (Zn) CASE ≤ 10.37 > CONTROL 52.9 70.0 
ΝΙΚΟΤΙΝΙΚΟ ΟΞΥ CASE ≤ 22.52 > CONTROL 75.7 85.8 
ΒΙΤΑΜΙΝΗB6 CASE ≤ 0.66 > CONTROL 70.0 80.9 
ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ CASE ≤ 305.0 > CONTROL 67.6 72.6 
ΘΕΡΜΙΔΕΣ CASE ≤1611.0 > CONTROL 66.7 71.2 
MONO- ΔΙ- ΣΑΚΧΑΡΙΤΕΣ CASE ≤64.7 > CONTROL 68.9 70.0 
ΡΕΤΙΝΟΛΗ CASE ≤ 697.7 > CONTROL 61.5 71.7 
ΥΔΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ CASE ≤ 69.77 > CONTROL 61.5 71.7 
ΜΟΝΟΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΗ CASE ≤25.2 > CONTROL 51.8 52.2 

Υπάρχουν όμως πολλές συσχετίσεις μεταξύ αυτών των μεταβλητών. Είναι λοιπόν 
επιβεβλημένο σε τέτοιες μελέτες να γίνεται προσπάθεια ώστε να προκύψουν διαχωρισμοί των 
μεταβλητών σε μικρότερες ομάδες και να προκύψουν σημαντικοί ενδεικτικοί παράγοντες 
(factors) έτσι ώστε να εξάγονται συγκεκριμένα συμπεράσματα. Μία τέτοια ανάλυση 
πραγματοποιήθηκε  με σκοπό την ανεύρεση τέτοιων factors. Ο στόχος σε αυτή την ανάλυση 
είναι να αποδειχθεί αν μπορεί να βελτιωθεί η διακριτική ικανότητα των παραπάνω μεταβλητών, 
όταν χρησιμοποιείται παραπάνω από μια μεταβλητή για τον υπολογισμό των συσχετίσεων 
μεταξύ αυτών των μεταβλητών. Αυτό μπορεί να επιτευχθεί χρησιμοποιώντας ανάλυση 
διάκρισης (backward Fisher’s linear discriminant function) 139,140 . Σ’ αυτή την εφαρμογή, δύο 
μεταβλητές επιλέγονται εφ’ όσον επιτυγχάνουν σημαντική διακριτική ικανότητα (κριτήριο 
Wilk’s : χ2 = 1041.359; d.f. = 2, p<0.001). Μέσω αυτής της διαδικασίας επιλέχθηκαν οι μη 
ζωικής προέλευσης πρωτεΐνες (σαν προστατευτικός παράγοντας) και τα κορεσμένα λίπη (σαν 
επιβαρυντικός παράγοντας). Όσον αφορά τις υπόλοιπες μεταβλητές το κιτρικό οξύ, τα λίπη, το 
Ασβέστιο, το ΑΦΥ, οι πολυ-σακχαρίτες, τα πολύ-ακόρεστα λίπη, η ριβοφλαβίνη, η θειαμίνη, οι 
ζωικής προέλευσης πρωτεΐνες και το λινολεϊκό οξύ είχαν ισχυρή διακριτική δύναμη αλλά δεν 
εκλέχθηκαν σαν το ιδανικό μοντέλο γιατί υπολείπονταν   των δύο μεταβλητών που 
χρησιμοποιήθηκαν.  

Η ανάλυση που προέκυψε (με linear discriminant function) ανέδειξε ένα ιδανικό 
διαγνωστικό σκορ (optimum diagnostic score ODS) το οποίο προέκυπτε από τον ακόλουθο 
τύπο : 

ODS = 53.416 + 0.480 x κορεσμένα λίπη – 1.573 x μη ζωικής προέλευσης πρωτεΐνες  
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Με βάση αυτό το σκορ, μια παρατήρηση αξιολογείται σαν ασθενής αν το ODS > 0 και 

σαν άτομο της ομάδας ελέγχου αν το μάρτυρας αν το ODS < 0 . Με βάση αυτών των 
δεδομένων έγινε προσπάθεια ταξινόμησης εξ αρχής των παρατηρήσεων χρησιμοποιώντας δύο 
μεθόδους : την άμεση και τη μέθοδο leaving-one-out. Η δεύτερη μέθοδος είναι γνωστό ότι 
αποδίδει ανεπηρέαστα αποτελέσματα ταξινόμησης, αλλά στη συγκεκριμένη  περίπτωση τα 
αποτελέσματα ήταν ταυτόσημα ανεξάρτητα από τη μέθοδο που χρησιμοποιήθηκε (πίνακας 21). 
Όπως παρουσιάζεται  και στον πίνακα το σκορ που προκύπτει από τον τύπο που περιγράφηκε 
ανωτέρω είναι ικανό να διαχωρίσει τους ασθενείς από τους μάρτυρες με ευαισθησία 96% και 
ειδικότητα 97%. 

 
Πίνακας 21 

CLASSIFICATION RESULTS 
ΠΡΟΒΛΕΠΟΜΕΝΗ ΟΜΑΔΑ 

ΠΑΡΑΤΗΡΗΣΕΩΝ 
 

ΟΜΑΔΑ 
ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΑΡΤΥΡΕΣ 

 
 

ΣΥΝΟΛΟ 
COUNT      ΑΣΘΕΝΕΙΣ 222 3 225 ORIGINAL 

 ΜΑΡΤΥΡΕΣ 2 224 226 
 % ΑΣΘΕΝΕΙΣ 96.0 4.0 100.0 
  ΜΑΡΤΥΡΕΣ .0 100.0 100.0 

CROSS  COUNT      ΑΣΘΕΝΕΙΣ 221 4 225 
VALIDATED  ΜΑΡΤΥΡΕΣ 4 222 226 

 % ΑΣΘΕΝΕΙΣ 97.0 3.0 100.0 
  ΜΑΡΤΥΡΕΣ .0 100.0 100.0 

 
 
 
Στη συνέχεια χρησιμοποιήθηκε μια εφαρμογή logistic regression (backward conditional 

regression) και η οποία παρήγαγε τα ίδια αποτελέσματα (πίνακας 22). Τέλος και οι δύο 
αναλύσεις επαναλήφθηκαν λαμβάνοντας υπ’ όψιν την ηλικία και το ΒΜΙ. Και τα δύο όμως δεν 
είχαν καμία αξιοσημείωτη επίδραση στο αποτέλεσμα, παρουσία των κορεσμένων λιπών και 
της μη ζωικής προέλευσης πρωτεΐνης.  

 
 

Πίνακας 22 
ΜΕΤΑΒΛΗΤΗ B S.E. d.f. Sig
ΦΥΤΙΚΗ ΠΡΩΤΕΪΝΗ -1.0293 .4739 1 .0299
ΚΟΡΕΣΜΕΝΑ ΛΙΠΗ .6293 .3136 1 .0448
ΣΤΑΘΕΡΑ 2.6660 9.8923 1 .7875

                                         95% CI for Exp B 
ΜΕΤΑΒΛΗΤΗ Exp B Lower Upper 
ΦΥΤΙΚΗ ΠΡΩΤΕΪΝΗ .3572 .1411 .9044 
ΚΟΡΕΣΜΕΝΑ ΛΙΠΗ .1.8764 1.0149 3.4692 

Τέλος διενεργήθει μία factor ανάλυση με τέσσερις factors οι οποίοι αντιπροσωπεύουν το 
77,99% της συνολικής μεταβλητότητας των 23 δισδιάστατων matrix που προκύπτουν από τις 
τιμές των 23 θρεπτικών συστατικών. Οι δύο πρώτοι factors  είναι  οι κυριότεροι και 
αντιπροσωπεύουν το 41,72% και 26,70% της συνολικής μεταβλητότητας, αντίστοιχα. Όλοι οι 
μεταβλητές έχουν σημαντικές ομοιότητες : οι τρεις μικρότερες είναι για : 

 Βιταμίνη Β6   (0,461) 
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 Πολυ- Σακχαρίτες     (0,503) 
 Ψευδάργυρο   (0,596),                                                                        

 
ενώ όλες οι άλλες μεταβλητές είχαν τιμές μεγαλύτερες του 0,600. 

Ο πρώτος factor (Α) αντιπροσωπεύει κυρίως την ομάδα των θρεπτικών συστατικών που 
έχει προστατευτική δράση στην εμφάνιση του καρκίνου του παχέος εντέρου, ενώ τρία 
επιβαρυντικά συστατικά (κορεσμένα λίπη, λίπη, και ζωικής προέλευσης πρωτεΐνη) 
εμπεριέχονται με αρνητικό πρόσημο. Παρόμοια, ο δεύτερος factor (Β) αντιπροσωπεύει την 
ομάδα των θρεπτικών συστατικών με επιβαρυντική δράση στον καρκίνο του παχέος εντέρου 
και τα δύο προστατευτικά συστατικά (Άπεπτο Φυτικό Υπόλειμμα και το Ασβέστιο) 
εμπλέκονται με αρνητικό πρόσημο. Το ίδιο συμβαίνει και με τους δύο άλλους factors. Η 
discriminant ανάλυση με βάση τους τέσσερις αυτούς factors  επιτυγχάνει 100% σωστοί 
κατηγοριοποίηση των παρατηρήσεων. Επίσης η logistic regression ανάλυση παράγει 
σημαντικά αποτελέσματα και για τους τέσσερις factors. 

 
Πίνακας 23 

Factor  
1 2 3 4 

ΚΙΤΡΙΚΟ ΟΞΥ .900    
ΑΦΥ .862 -.239   
ΛΙΝΟΛΕΪΚΟ ΟΞΥ .801    
ΝΙΚΟΤΙΝΙΚΟ ΟΞΥ .784    
ΘΕΙΑΜΙΝΗ .762   -.231 
ΜΗ ΖΩΙΚΗΣ ΠΡΟΕΛΕΥΣΗΣ ΠΡΩΤΕΪΝΗ .727  -.215 -.551 
ΡΙΒΟΦΛΑΒΙΝΗ .703    
β-ΚΑΡΟΤΙΝΗ .681  .228  
ΚΟΡΕΣΜΕΝΑ ΛΙΠΗ .633 .630 .326  
ΠΟΛΥΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΗ .607  .284  
ΒΙΤΑΜΙΝΗ 6 .592    
ΑΣΒΕΣΤΙΟ (Ca) .581 .429   
ΠΟΛΥ- ΣΑΚΧΑΡΙΤΕΣ .536    
ΡΕΤΙΝΟΛΗ  .788   
ΝΑΤΡΙΟ(Na)  .777  .202 
ΛΙΠΗ -.219 .775 .474  
ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ  .768 .252  
ΘΕΡΜΙΔΕΣ  .749 .431 .303 
ΨΕΥΔΑΡΓΥΡΟΣ (Zn)  .714   
ΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΗ .202 .517   
ΣΑΚΧΑΡΙΤΕΣ .447 .286 .804  
ΜΟΝΟ- ΚΑΙ ΔΙ- ΣΑΚΧΑΡΙΤΕΣ  .279 .775  
ΖΩΙΚΗΣ ΠΡΟΕΛΕΥΣΗΣ ΠΡΩΤΕΪΝΗ -.368 .430  .805 

Η σχηματική απεικόνιση του παραπάνω αποτελέσματος φαίνεται στην εικόνα 1 
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Εικόνα 1 

Έγινε ανάλυση στον ορό 41 ασθενών και 50 μαρτύρων ως προς τα επίπεδα του IGF 
Ι και ΙΙ και του IGF BP3 . Τα αποτελέσματα δείχνουν αυξημένες τιμές για IGF Ι και ΙΙ 
στους ασθενείς σε σχέση με τους μάρτυρες, ενώ το αντίθετο συμβαίνει με τον IGF BP3. 
Καμία όμως από τις παραπάνω διαφορές δεν φθάνει σε επίπεδο στατιστικής 
σημαντικότητας (180). 
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1.4.1 Σωματομετρικά – Δημογραφικά – Κλινικά Στοιχεία 

 Τα δημογραφικά στοιχεία των δύο ομάδων εμφανίζονται ταυτόσημα, γεγονός που 
αποδεικνύει την ορθότητα ως προς την επιλογή της αντιστοιχίας   των μαρτύρων με τους 
ασθενείς. Κρίθηκε αναγκαίο σε αυτή τη διαδικασία να συμπεριληφθεί και το κριτήριο 
του μορφωτικού επιπέδου. Αυτό γιατί όπως έχει δειχθεί από προηγούμενες μελέτες (19-
21 και 44), το μορφωτικό επίπεδο επηρεάζει τόσο τον τρόπο διατροφής όσο και τις 
απαντήσεις σε παρόμοια  ερωτηματολόγια. Το ίδιο συμβαίνει βέβαια και για την ηλικία, 
το φύλο και το είδος του τόπου διαμονής . Οι παραπάνω παράγοντες είναι αρκετοί για να 
εξασφαλίσουν το μη επηρεασμό του δείγματος από κοινωνικούς, περιβαλλοντολογικούς 
παράγοντες, ιδιαίτερα σε ένα πληθυσμό εθνολογικά, θρησκευτικά και πολιτισμικά 
ομοιογενή, όπως αυτός της Κρήτης. Η μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης παρουσιάζεται 
μεταξύ 61-70 χρόνων και λιγότερο 71-80. Λιγότερο από το 10% της νεοπλασίας 
επισυμβαίνει σε ηλικία μικρότερη των 50 ετών. 

Όπως είναι αναμενόμενο η προηγούμενη ύπαρξη πολυπόδων διαφέρει κατά πολύ 
ανάμεσα στις δύο ομάδες (p < 0.01). Το θετικό ατομικό αναμνηστικό συνοδεύεται από 
11πλάσιο κίνδυνο (με 95% διάστημα εμπιστοσύνης μεταξύ 2,512 και 47,62) για 
ανάπτυξη νεοπλασίας στο παχύ έντερο. Σε αντίθεση καμία διαφορά ανάμεσα στις δύο 
ομάδες δεν παρατηρείται σε ότι αφορά την προηγηθείσα χολοκυστεκτομή. Το 10,2% των 
ασθενών και το 11,1% των ατόμων της ομάδας ελέγχου είχαν υποβληθεί  στο παρελθόν 
σε χολοκυστεκτομή για χολολιθίαση (p=0.760). Παρ’ όλο το θόρυβο που είχε 
δημιουργηθεί στο παρελθόν για το πιθανό ρόλο της χολοκυστεκτομής στη νεοπλασία στο 
παχύ έντερο (3,11) όλες οι τελευταίες μελέτες απορρίπτουν αυτή την υπόθεση (104-
107,121,129). 

. Η γενική παραδοχή σήμερα είναι ότι το 5% των ατόμων που εμφανίζονται με 
διάγνωση νεοπλασίας και πληρούν τα κριτήρια του Amsterdam για τον Κληρονομικό Μη 
Πολυποσικό Καρκίνο Παχέος Εντέρου (HNPCC ή σύνδρομο   Lynch I και II). Το 1,3% 
των ασθενών και το 0,7% των ατόμων της ομάδας ελέγχου είχαν θετικό οικογενειακό 
ιστορικό που πληρούσε τα κριτήρια για να χαρακτηριστεί σαν σύνδρομο Lynch I. Τα 
ποσοστά για Lynch II ήταν 2,2% και 0,9% για ασθενείς και μάρτυρες αντίστοιχα , ενώ το 
συνολικό ποσοστό για Lynch I και II ήταν 3,5% και 1,6% αντίστοιχα για ασθενείς και 
μάρτυρες. Συνολικά σε όλο τον πληθυσμό της μελέτης το ποσοστό για Lynch I ήταν 
0,7% και Lynch II ήταν 1,5% και συνολικά 2,2%. Τα ποσοστά αυτά είναι από τα 
χαμηλότερα που έχουν αναφερθεί στη βιβλιογραφία. Αξίζει πάντως να σημειωθεί ότι 
υπάρχει μεγάλη διακύμανση στα ποσοστά που αναφέρονται σε διάφορες μελέτες ακόμη 
και σε ίδιες ή γειτονικές περιοχές (από 1,5 – 15%). Η πρώτη καταγραφή στην Κρήτη που 
γίνεται από την παρούσα μελέτη δείχνει ότι ποσοστό 3,5% των νεοπλασιών του παχέος 
εντέρου που εμφανίζονται στο νησί οφείλονται στο σύνδρομο. Το επόμενο βήμα θα ήταν 
η μελέτη του γονιδιώματος αυτών των οικογενειών για να εξετασθεί ποια από τα γονίδια 
που ενοχοποιούνται (και έχουν σχέση  με την επιδιόρθωση του DNA) και σε ποιο 
ποσοστό, ευθύνονται για την εμφάνιση του συνδρόμου στο νησί. 

Η πλειονότητα των νεοπλασμάτων εντοπίζεται στο αριστερό κόλον και το ορθό. 
Συγκεκριμένα το ορθό είναι η συνηθέστερη εντόπιση με ποσοστό 38,9% (42,6% για τους 
άρρενες και 35,1 για τα θήλεα), ακολουθεί το σιγμοειδές με 31,4% (28,7% και 34,2%), 
το τυφλό με 11,1% (10,4% και 11,7%), το ανιόν με 6,6%  (6,1% και 7,2%), το εγκάρσιο 
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με 6,2% (6,1% και 7,1%) και το κατιόν με 5,8% (5,2% και 6,3%) όπως εμφανίζεται και 
από το γράφημα 1. Συνολικά το 76,1% (76,5% γι τους άρρενες και 75,6% για τα θήλεα) 
των νεοπλασιών εμφανίζεται έως την σπληνική καμπή. Αυτό συμβαίνει παρά το γεγονός 
ότι την τελευταία εικοσαετία υπάρχει μία τάση μετατόπισης της νεοπλασίας προς το 
δεξιό κόλον, γεγονός το οποίο δεν φαίνεται να συμβαίνει στην Κρήτη. Η πιθανή 
ερμηνεία θα μπορούσε να είναι η υιοθέτηση ενός Δυτικού προτύπου δίαιτας στο νησί της 
τελευταίες δύο δεκαετίες που οδηγεί στην εμφάνιση ενός προτύπου εντοπίσεων της 
νόσου που υπήρχε στις ανεπτυγμένες χώρες στη δεκαετία του ’70 και τις αρχές της 
δεκαετίας του ’80. Η επιβολή του Δυτικού προτύπου δίαιτας στην Κρήτη συνοδεύτηκε 
από την αντίστροφη διαδικασία στις Δυτικές χώρες με την υιοθέτηση της «Μεσογειακής 
δίαιτας» που φαίνεται ότι καταλήγει σε αντιστροφή της εντόπισης της νεοπλασίας. Το 
γεγονός των χαμηλών ποσοστών εντόπισης πριν τη σπληνική καμπή μπορεί να 
ερμηνεύσει το σχετικά χαμηλό ποσοστό επίπτωσης συνδρόμου Lynch. Τέλος δεν υπήρχε 
καμία στατιστικά σημαντική παρατήρηση όσον αφορά την εντόπιση σε σχέση με το 
φύλο(p=0,760). 
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Γράφημα 1 

 

Περισσότεροι από το ¼ των ασθενών (27% : 22% των ανδρών και 32% των 
γυναικών) διαγνώστηκαν με μεταστατική νόσο. Οι περισσότεροι ασθενείς είχαν 
διηθημένους λεμφαδένες κατά το χειρουργείο (51,3% στο σύνολο : 47% των ανδρών και 
44% των γυναικών), 17,2% είχαν διήθηση έως και τον μυϊκό χιτώνα (15% των ανδρών 
και 23% των γυναικών), ενώ ελάχιστοι ασθενείς (5,3% του συνόλου : 6,1% των ανδρών 
και 4,5% των γυναικών) διαγνώστηκαν με νόσο σταδίου Α κατά Duke’s (τροποποιημένη 
κατά Astller-Coller). Το γράφημα 2 παρουσιάζει σχηματικά τα παραπάνω ποσοστά. Δεν 
υπάρχει καμία στατιστικά σημαντικά διαφορά σε ότι αφορά τη σχέση του σταδίου κατά 
Duke’s (τροποποιημένη κατά Astller-Coller) και του φύλου των ασθενών. 
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DUKE'S A

DUKE'S B1

DUKE'S B2

DUKE'S C1

DUKE'S C2

DUKE'S C3

DUKE'S D

 

Γράφημα 2 

Τα συχνότερα συμπτώματα των ασθενών ήταν η αιμορραγία (43,8%), το 
κοιλιακό άλγος (42,5%), οι διαταραχές των κενώσεων (42,5%), η απόφραξη (24,8%), 
η αναιμία (5,3%), ενώ ελάχιστοι ασθενείς εμφάνιζαν καταβολή (0,9%), απώλεια 
βάρους (0,9%). Η συχνότητα εμφάνισης αυτών των συμπτωμάτων φαίνεται παραστατικά 
στο γράφημα 3 αντανακλά τη συχνή εντόπιση της νεοπλασίας στο άπω κόλον όπου ως 
γνωστόν τα κυρία συμπτώματα είναι η αιμορραγία , οι διαταραχές των κενώσεων και η 
απόφραξη. 

 

ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑ
ΔΙΑΤ ΚΕΝΩΣΕΩΝ 
ΑΠΟΦΡΑΞΗ
ΑΝΑΙΜΙΑ
ΚΑΤΑΒΟΛΗ
ΑΠ ΒΑΡΟΥΣ

 

Γράφημα 3 

Η συχνότητα εμφάνισης τόσο σύγχρονου όσο και μετάγχρονου καρκίνου ήταν 
παρόμοιες με αυτές που αναφέρονται στη βιβλιογραφία ( 1,8 και 2,2% αντίστοιχα). 
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Η πολυπαραγοντική ανάλυση που διενεργήθηκε στη συνέχεια για τη συσχέτιση της 

συμπτωματολογίας με άλλες κλινικές παραμέτρους, έδωσε τα ακόλουθα αποτελέσματα : 

 Αιμορραγία :  συσχετίζεται με την εντόπιση της νόσου στο άπω κόλον και το 
στάδιο. 

 Απόφραξη : συσχετίζεται μόνο με την εντόπιση στο Αριστερό κόλον και το 
ορθό. 

 Κοιλιακό Άλγος : συσχετίζεται με την εντόπιση στο εγγύς κόλον και την μεγάλη 
ηλικία του ασθενούς. 

 Διαταραχές Κενώσεων : συσχετίζονται μόνο με την εντόπιση στο άπω κόλον 

 Αναιμία : συσχετίζεται με την εντόπιση Δεξιό κόλον αν και λόγω του μικρού 
μεγέθους της παρατήρησης δεν μπορούν να εξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα. 

Όλα τα ανωτέρω συμβαδίζουν με τις τρέχουσες απόψεις στην κλινική Ιατρική σ’ ότι 
αφορά τα επιδημιολογικά και κλινικά στοιχεία με τα οποία εμφανίζεται συνήθως ένας 
καρκίνος παχέος εντέρου. Η αξία τους έγκειται στο ότι επιβεβαιώνουν την ορθότητα των 
καταγραφομένων στοιχείων στην παρούσα μελέτη, τουλάχιστον σε ότι αφορά στις 
κλινικές και επιδημιολογικές παραμέτρους. 

Επιπλέον το σημαντικό γεγονός ότι ελάχιστα νέα περιστατικά διέφυγαν, αφού μόνο 
επτά νέες περιπτώσεις καρκίνου του παχέος εντέρου δεν συμπεριλήφθησαν στη μελέτη 
λόγω αδυναμίας εντόπισης και καταγραφής τους. Ο αριθμός αυτός είναι εξαιρετικά 
μικρός για επηρεάσει τα αποτελέσματα της μελέτης. Η διασταύρωση των νέων 
περιπτώσεων έγινε με πολλαπλούς ελέγχους σε κομβικά σημεία που συγκεντρώνονται 
στοιχεία αυτών των ασθενών : 

 Το εργαστήριο Παθολογικής Ανατομικής του ΠΕ.ΠΑ.Γ.Ν.Η. 

 Τα αρχεία του Ενδοσκοπικού τμήματος και της Γαστρεντερολογικής κλινικής του 
ΠΕ.ΠΑ.Γ.Ν.Η. 

 Τα αρχεία των  χειρουργικής κλινικής του ΠΕ.ΠΑ.Γ.Ν.Η.. 

 Τα αρχεία της Παθ. Ογκολογικής κλινικής και της μονάδας ημερήσιας νοσηλείας  

του ΠΕ.ΠΑ.Γ.Ν.Η. 

 Την Παθολογική κλινική του ΠΕ.ΠΑ.Γ.Ν.Η. 

Με βάση την όλη λειτουργία του νοσοκομείου και την οργάνωση των παραπάνω 
κλινικών και μονάδων, θεωρείται απίθανο να έχει υπάρξει νέα περίπτωση καρκίνου 
παχέος εντέρου που να μην έχει καταγραφεί σε κάποιο από τα κομβικά αυτά σημεία. 
Έτσι πιστεύουμε ότι στην παρούσα μελέτη κατέστη δυνατό να ενταχθεί το 97,8% των 
νέων περιπτώσεων καρκίνου παχέος εντέρου που διαγνώσθηκε στο νοσοκομείο την 
συγκεκριμένη περίοδο της παρατήρησης. 
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1.4.2 ΔΙΑΙΤΟΛΟΓΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

Η προσπάθεια να συζητηθούν τα ευρήματα αυτής της μελέτης είναι ιδιαίτερα 
περίπλοκη και επίπονη. Αυτό λόγω του γεγονότος ότι η βιβλιογραφία είναι χαώδης, 
αντιφατική και αλληλοσυγκρουόμενη. Αξίζει να σημειωθεί ότι από 1/1/1990 έως 
31/12/199  δημοσιεύθηκαν 719 μελέτες σε διεθνή περιοδικά που εξέταζαν τη σχέση της 
διατροφής με τον καρκίνο του παχέος εντέρου.  Και αυτό ενώ υπάρχουν εκατοντάδες 
άλλες αναφορές τις δύο προηγούμενες δεκαετίες.  Για ελάχιστα θέματα υπάρχει έστω και 
ενός βαθμού συναίνεση. Ο σχεδιασμός των περισσοτέρων μελετών είναι ιδιόμορφος και 
η μεθοδολογία όχι επαρκώς σαφής.  

Θα ανασκοπηθούν, κατ’ αρχάς τα ευρήματα της παρούσας μελέτης και θα 
συσχετισθούν με τα ευρήματα άλλων παρόμοιων μελετών. Στη συνέχεια θα γίνει 
προσπάθεια ερμηνείας αυτών  των ευρημάτων και τέλος θα προσπαθήσουμε να 
ανιχνεύσουμε πιθανές παγίδες οι οποίες δυνατόν  να μας οδήγησαν σε κάποια 
λανθασμένα συμπεράσματα. 

Σε αυτή λοιπόν την case-control μελέτη για τον καρκίνο στο κόλον και το ορθό, 
βρήκαμε ισχυρώς θετική συσχέτιση για εμφάνιση κολοορθικού καρκίνου όταν 
καταναλώνονται μεγάλες ποσότητες : 

 Θερμίδων 

 Λιπών 

 Κορεσμένων λιπών  

 Χοληστερόλης 

 Ζωικής προέλευσης πρωτεΐνης 

 Μόνο- και  δι- Σακχαριτών 

 Ρετινόλης 

  Νατρίου και 

 Ψευδαργύρου 

Σε αντίθεση η υψηλή κατανάλωση : 

 Μη ζωικής προέλευσης πρωτεΐνης 

  Πολυακόρεστων λιπών 

 Λινολεϊκού οξέος 

 Άπεπτου  φυτικού υπολείμματος 

 Πόλυ-Σακχαριτών  
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 β-Καροτίνης 

 Θειαμίνης 

 Ριβοφλαβίνης 

 Νικοτινικού οξέος και 

 Ασβεστίου 

Η αυξημένη πρόσληψη θερμίδων σαν παράγοντας κινδύνου για την εμφάνιση 
νεοπλασίας στο παχύ έντερο έχει αναφερθεί από πολλές μελέτες (20, 23, 26, 33, 41 ,74, 
141, 142).  Επιπροσθέτως, ο αυξημένος δείκτης σωματικής μάζας (ΒΜΙ) θεωρείται από 
όλες σχεδόν τις μελέτες επιβαρυντικός παράγοντας (21-22, 26, 38, 40-43). Απ’ όλες τις 
ανθρωπομετρικές παραμέτρους συνοδεύεται από στατιστικά σημαντική συσχέτιση για 
την εμφάνιση καρκίνου στο κόλον και στο ορθό (42). Όπως και στη δική μας μελέτη, 
ένας μεγάλος αριθμός άλλων μελετών αναφέρει τον επιβαρυντικό ρόλο του «κόκκινου 
κρέατος» και του λίπους στην εμφάνιση νεοπλασίας στο παχύ έντερο (16-36, 41, 74, 141, 
143-144) . Επίσης καταλήγουμε στο συμπέρασμα στη δική μας μελέτη ότι οι ασθενείς 
καταναλώνουν μεγαλύτερες ποσότητες κορεσμένων λιπών και χοληστερόλης, ενώ οι 
μάρτυρες μεγαλύτερες ποσότητες πολυακόρεστων λιπών και λινολεϊκού οξέος. Το 
εύρημα αυτό υποστηρίζεται από πολλές άλλες αναφορές αν και υπάρχουν μερικές που το 
αντικρούουν. 

Συγκεκριμένα, η κατανάλωση κορεσμένων λιπών αναφέρεται σαν επιβαρυντικός 
παράγοντας για την εμφάνιση καρκίνου στο κόλον και το ορθό (27, 31) όπως και η 
κατανάλωση χοληστερόλης (27, 41, 145). Σε αντίθεση η αυξημένη πρόσληψη 
πολυακόρεστων λιπών και λινολεϊκού οξέος παρουσιάζεται σαν προστατευτικός 
παράγοντας, μειώνοντας τον κίνδυνο για καρκίνο παχέος εντέρου. Τα αποτελέσματα 
αυτά υποστηρίζεται από πολλές άλλες δημοσιεύσεις (27, 31) και αναφορές για τον  
προστατευτικό ρόλο που έχουν τα ψάρια και τα όστρακα, τα οποία ως γνωστό είναι 
πλούσια σε πολυακόρεστα λίπη και λινολεϊκό οξύ (17, 24, 28, 31, 148). Σε μία 
προοπτική μελέτη που εξέτασε τα κύρια θρεπτικά συστατικά, κατέδειξε μία προοδευτική 
μείωση σε ότι αφορά τον κίνδυνο για ανάπτυξη νεοπλασίας στο παχύ έντερο όταν 
υπήρχε αυξημένη κατανάλωση ψαριών και οστράκων (ο σχετικός μεταξύ ανώτερου και 
κατώτερου τεταρτημορίου κατανάλωσης ήταν 0,49 με 95% διάστημα εμπιστοσύνης 
μεταξύ 0,27-0,89)146 . Ο Le Marchand και οι συνεργάτες παρουσιάζουν μια αρνητική 
συσχέτιση μεταξύ της αναλογίας πολυακόρεστων και κορεσμένων λιπών και της 
νεοπλασίας στο κόλον και το ορθό (145). Όσο μεγαλύτερη ήταν η τιμή του κλάσματος, 
τόσο μειωνόταν ο σχετικός κίνδυνος. 

Υπάρχουν όμως και μελέτες που αντικρούουν αυτά τα αποτελέσματα. Μία 
συνδυασμένη ανάλυση 13 case-control μελετών δεν έδειξε καμία συσχέτιση του ολικού 
λίπους στον καρκίνο του παχέος εντέρου. Υπάρχει μία ένδειξη για τον επιβαρυντικό 
ρόλο των κορεσμένων λιπών, αλλά είναι ασθενής και δεν φθάνει σε επίπεδα στατιστικής 
σημαντικότητας. Δεν υπάρχει καμία συσχέτιση μεταξύ μονοακόρεστων λιπών και 
κολοορθικού καρκίνου. Η συσχέτιση επίσης των πολυακόρεστων λιπών με πιθανή 
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προστατευτική δράση είναι ασθενής και δεν φθάνει σε επίπεδα στατιστικής 
σημαντικότητας (147). 

Η κατάσταση περιπλέκεται περισσότερο από το γεγονός ότι από τις τέσσερις 
προοπτικές μελέτες που υπάρχουν στη βιβλιογραφία οι δύο εκτιμούν ότι το ολικό λίπος 
και το ζωικής προέλευσης λίπος έχει επιβαρυντικό ρόλο στην εμφάνιση καρκίνου στο 
παχύ έντερο (18, 146) , ενώ οι άλλες  αναφέρουν ότι δεν υπάρχει καμία συσχέτιση (34,  
149). 

Συνολικά, από τις 36 μελέτες που συσχετίζουν τη δίαιτα με τον κολοορθικό 
καρκίνο και αναφέρουν εκτιμώμενο κίνδυνο σχετιζόμενο με την κατανάλωση ζωικής 
προέλευσης (ή κορεσμένου) λίπους , οι εικοσιτέσσερις (16-24, 26-33, 35-36, 41, 
141,146,150-151) αναφέρουν θετική συσχέτιση για το ζωικής προέλευσης λίπος και οι 
δώδεκα (74, 142, 25, 34,147, 149, 152-154, 157-158) δεν εμφανίζουν καμία συσχέτιση. 
Παρόμοια οι ενδείξεις για το ρόλο των πολυακόρεστων λιπών δεν είναι περισσότερο 
ομοιογενείς, αφού δέκα αναφορές (18, 22, 25, 141, 149-150, 152-154, 156) 
υποστηρίζουν ότι δεν υπάρχει καμία συσχέτιση, ενώ ένδεκα μελέτες (17-18,24, 27-28, 
31, 142, 146-148, 158) αποδεικνύουν την προστατευτική τους δράση και μία (157) 
αναφέρει επιβαρυντική συσχέτιση. Τέλος μία μελέτη σε άτομα με θετικό οικογενειακό 
ιστορικό υποστηρίζει τον επιβαρυντικό ρόλο των ζωικής προέλευσης λιπών στην 
εμφάνιση καρκίνου στον παχύ έντερο αυτού του πληθυσμού ατόμων (32). 

Στην παρούσα μελέτη υποστηρίζουμε ότι οι ασθενείς καταναλώνουν μεγαλύτερες 
ποσότητες ζωικής προέλευσης πρωτεΐνη και τα άτομα της ομάδας ελέγχου κατανάλωναν  
μεγαλύτερες ποσότητες μη ζωικής προέλευσης πρωτεΐνη. Αν και αυτά τα αποτελέσματα 
δεν γίνονται ευρύτερα αποδεκτά, υπάρχουν πολλές δημοσιεύσεις που τα υποστηρίζουν 
(17, 20-21,23,28-30, 74,141, 159-160). Το πιο σημαντικό συμπέρασμα στο οποίο 
καταλήξαμε είναι η δημιουργία ενός ιδανικού διαγνωστικού σκορ (Optimal Diagnostic 
Score – ODS) με βάση τον μαθηματικό τύπο: 

ODS = 53.416 + 0.480 x κορεσμένα λίπη – 1.573 x μη ζωικής προέλευσης πρωτεΐνες. 

Με βάση αυτό το σκορ οι παρατηρήσεις ταξινομούνται  σαν ασθενής αν το ODS > 0  
και σαν μάρτυρας αν το ODS < 0 . Με αυτόν τον τρόπο επιτυγχάνεται η κατάταξη των 
παρατηρήσεων ανάμεσα στις δύο ομάδες με ευαισθησία 96% και ειδικότητα 97%, και 
αυτή η κατάταξη είναι ανεξάρτητη από την ηλικία και το ΒΜΙ του ατόμου. 

Πολλοί μηχανισμοί έχουν προταθεί για να ερμηνεύσουν τον αναφερόμενο 
μηχανισμό μέσω του οποίου ασκείται η δράση του ζωικής προέλευσης λίπους και 
πρωτεΐνης στον εντερικό βλεννογόνο .  Έχει υποτεθεί ότι η αυξημένη πρόσληψη λίπους  
ζωικής προέλευσης σε αύξηση του ποσοστού των αναεροβίων μικροβίων στην εντερική 
χλωρίδα, γεγονός που προάγει το μεταβολισμό των χολικών οξέων σε μορφές με δράση 
promoter στη διαδικασία της καρκινογένεσης. Η βακτηριακή β-γλυκουρονιδάση 
πιστεύεται ότι ευθύνεται σε μεγάλο   βαθμό για την υδρόλυση των συζευγμένων 
γλυκουρονιδίων στον εντερικό αυλό, γεγονός κομβικό για τη δημιουργία τοξικών και 
καρκινογόνων ουσιών (160-166).   

 



 

ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ

55
Η παρουσία καρκινογόνων ουσιών στο μαγειρεμένο κρέας (νιτροσαμίνες, 

ετεροκυκλικές αμίνες, πολυκυκλικοί αρωματικοί υδρογονάνθρακες36,167-168 ) μπορεί να 
αποτελεί έναν ακόμη πιθανό μηχανισμό. Μία άλλη υπόθεση είναι ότι η επίδραση των 
περιβαλλοντολογικών παραγόντων διαφέρει μεταξύ των ατόμων, πιθανώς βάση 
διαφορετικών κληρονομικών χαρακτηριστικών (πολυμορφισμός) σε γονίδια τα οποία 
επηρεάζουν την δραστηριοποίηση ή αντίθετα αδρανοποιούν τις καρκινογόνες ουσίες των 
τροφών. Οι ετεροκυκλικές αμίνες (ισχυροί promoter της καρκινογένεσης στον πεπτικό 
σωλήνα) ενεργοποιούνται από τα ένζυμα Ν- ακετύλ- τρανσφεράσες  (ΝΑΤ) , που 
μεταγράφονται από τα γονίδια ΝΑΤ1 και ΝΑΤ2. Οι ενεργοποιημένες ετεροκυκλικές 
αμίνες προκαλούν βλάβες στο DNA των κυττάρων του εντερικού βλεννογόνου. Τρεις 
case-control μελέτες και μία προοπτική μελέτη κατέδειξαν αυξημένο κίνδυνο  σε άτομα 
που ήταν ταχείς ακετυλιωτές  (ΝΑΤ1, ΝΑΤ2 ή και οι δύο φαινότυποι) και προσλάμβαναν  
υψηλές ποσότητες κρέατος (169-171). 

Την τελευταία δεκαετία υπάρχει έντονο ενδιαφέρον για την κυτταρική πρωτεϊνική 
κινάση C (PKC) η οποία φαίνεται να διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στη μετάδοση του 
σήματος και στον έλεγχο της κυτταρικής ανάπτυξης. Πολυάριθμες μελέτες δείχνουν ότι 
αρκετά επιβεβαιωμένα καρκινογόνα, όπως τα χολικά οξέα, ασκούν τη δράση τους μέσω 
της  PKC (172-173). Η PKC ενεργοποιείται από το δι- αιθύλ- γλυκερίδιο (DAG), που 
ουσιαστικά παίζει το ρόλο διαμεσολαβητή (second messenger)   και το απελευθερώνεται 
κατά την  πέψη της φωσφατιδύλινοσιτόλης των κυτταρικών μεμβρανών (172). 
Πρόσφατες μελέτες υποδεικνύουν ότι μία από τις πηγές γένεσης του DAG προκύπτει από 
την αλληλεπίδραση στον αυλό του εντέρου της μικροβιακής χλωρίδας και των χολικών 
οξέων με τα λίπη των τροφών (174). Επιπρόσθετη πηγή του DAG αποτελεί η ατελής 
πέψη των λιπών (175). Συνοψίζοντας τις παραπάνω μελέτες, καταλήγουμε στο 
συμπέρασμα ότι το DAG προέρχεται από την αποδόμηση των φωσφωλιπιδίων και του 
λίπους (με τη μορφή τριγλυκεριδίων) που έχει υποστεί ατελή πέψη, με την επίδραση της 
εντερικής χλωρίδας του αυλού του εντέρου. Φαίνεται ότι το παραγόμενο στον αυλό DAG 
απορροφάται από τα κύτταρα του εντερικού βλεννογόνου και ενεργοποιεί την PKC. 

Επιπρόσθετα είναι αποδεκτό ότι τουλάχιστον το «κόκκινο» και το καπνιστό κρέας 
συμβάλλουν στην αύξηση της συγκέντρωσης νιτροσαμινών στο εντερικό περιεχόμενο. 
Οι Suzuki και Mutsuoka (176) απέδειξαν ότι το ποσό των αποβαλλομένων με τα 
κόπρανα πτητικών νιτροσαμινών αυξάνει αν σε άτομα που διατρέφονταν με την 
παραδοσιακή Ιαπωνική δίαιτα χορηγηθεί  για οκτώ ημέρες Δυτικού τύπου δίαιτα 
πλούσια σε bacon  βοδινό κρέας. Επίσης οι Bingham και συνεργάτες (177) έδειξαν ότι τα 
επίπεδα των νιτρικών ενώσεων των κοπράνων είναι 4-πλάσια σε άτομα που διατρέφονται 
με δίαιτα πλούσια σε «κόκκινο» κρέας (600g/ημέρα) σε σύγκριση με άτομα που 
διατρέφονται με δίαιτα χαμηλή σε «κόκκινο» κρέας (60g/ημέρα) ή με δίαιτα πλούσια σε 
ψάρια, ενώ οι ολικές θερμίδες και το ολικό ποσό λίπους ήταν παρόμοιο σε όλα τα άτομα 
της μελέτης. 

Ένα άλλο συμπέρασμα της παρούσας μελέτης αποτελεί η προστατευτική δράση 
του Άπεπτου Φυτικού Υπολείμματος (ΑΦΥ) και των πολυσακχαριτών. Τα αποτελέσματα  
αυτά συμβαδίζουν με τα συμπεράσματα της συντριπτικής πλειοψηφίας  άλλων μελετών 
(16-28). Μία δίαιτα υψηλή σε λίπος και φτωχή σε ΑΦΥ οδηγεί σε αύξηση του σχετικού 
κινδύνου κατά 2-4 φορές σε σχέση με μία δίαιτα φτωχή σε λίπος και πλούσια σε ΑΦΥ 
(17-18). Μία αύξηση του βάρους των αποβαλλομένων κοπράνων  από 104mg/ημερησίως 
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σε 150mg/ημερησίως (που αντιπροσωπεύει αύξηση στην πρόσληψη ΑΦΥ από 
12g/ημερησίως σε 18g/ημερησίως) αναφέρεται ότι οδηγεί σε μείωση του σχετικού 
κινδύνου για εμφάνιση κολοορθικής νεοπλασίας κατά 2,5 φορές (176). Η δράση αυτή 
υποτίθεται ότι ασκείται από το ΑΦΥ μέσω μείωσης του χρόνου διάβασης του 
περιεχομένου του εντέρου, γεγονός που οδηγεί σε μείωση του χρόνου έκθεσης του 
εντερικού βλεννογόνου στα πιθανά καρκινογόνα των τροφών. Επίσης ο αυξημένος όγκος 
του κοπρανώδους περιεχομένου που προκύπτει από την υψηλή κατανάλωση ΑΦΥ οδηγεί 
σε μείωση της συγκέντρωσης των τοξικών ουσιών στο εντερικό περιεχόμενο και πιθανόν 
και σε μείωση της δραστικότητας τους.  

Παρ’ όλα αυτά  αρκετές μελέτες αναφέρουν προστατευτική δράση μόνο για 
συγκεκριμένο τύπο ΑΦΥ (για παράδειγμα από λαχανικά και δημητριακά)23,149 .   
Επιπροσθέτως το ΑΦΥ διαφέρει ανάλογα με την πηγή του στη δράση που ασκεί στον 
εντερικό βλεννογόνο. Ο Reddy και οι συνεργάτες (177) το ΑΦΥ από σιτάρι και βρώμη 
έχουν αξιοσημείωτη επίδραση στη μείωση της δραστηριότητας της β-γλυκουρονιδάσης, 
της 7α-δεϋδροξυλάσης και της νιτρορεδουκτάσης ,ενώ αυτό από καλαμπόκι μείωνε 
μόνο την ενζυμική δραστηριότητα της 7α-δεϋδροξυλάσης .  Τα προαναφερθέντα ένζυμα 
παίζουν σημαντικό ρόλο στη μετατροπή των ατοξικών πρωτοταγών χολικών οξέων στα, 
ιδιαίτερα τοξικά για τον εντερικό βλεννογόνο, δευτεροταγή χολικά οξέα.  Επίσης σε μία 
άλλη μελέτη (165) από την ίδια ομάδα ερευνητών αποδείχθηκε  ότι το άπεπτο φυτικό 
υπόλειμμα από σιτάρι μειώνει τα ποσά του DAG που αποβάλλονται στα κόπρανα, το 
ΑΦΥ από βρώμη δεν έχει  σχεδόν καμία επίπτωση, ενώ αυτό από αραβόσιτο αυξάνει τα 
ποσά του   αποβαλλομένου στα κόπρανα DAG.  

Αυτά τα δεδομένα υποστηρίζουν η τροποποίηση  που ασκείται από το ΑΦΥ στην 
εντερική χλωρίδα διαφέρει και εξαρτάται άμεσα από την πηγή προέλευσης του. Το 
πολυσακχαριδικό τμήμα του άπεπτου φυτικού υπολείμματος διασπάται μέσω της 
μικροβιακής ζύμωσης σε CO2 , Η2 , μεθάνιο και βραχείας αλύσεως λιπαρά οξέα όπως 
το ακετικό οξύ, το λακτικό οξύ, το προπιονικό οξύ και το βουτυρικό οξύ. Είναι λοιπόν 
προφανές ότι η εντερική χλωρίδα μπορεί να διαδραματίσει σημαντικό ρόλο στο κόλον 
διαμέσου της διεργασίας της ζύμωσης και αυτή η διεργασία μπορεί να τροποποιηθεί από 
το είδος του άπεπτου φυτικού υπολείμματος. Είναι γνωστό ότι υπάρχει υδατανθρακικό 
και μη υδατανθρακικό συστατικό στο ΑΦΥ και μόνο το υδατανθρακικό συστατικό 
υφίσταται ζύμωση όταν καταναλωθεί. Σε μία τυπική δίαιτα υπολογίζεται ότι το 70% του 
ΑΦΥ καταβολίζεται από την εντερική μικροβιακή χλωρίδα. Σε αντίθεση με τα ανωτέρω, 
είναι γνωστό ότι  δίαιτα χαμηλή σε ΑΦΥ οδηγεί σε χρόνια δυσκοιλιότητα και 
εκκολπωματική νόσο. Αν λοιπόν αρκούσε μία δίαιτα φτωχή σε άπεπτο φυτικό υπόλειμμα 
να οδηγήσει σε αυξημένο κίνδυνο για καρκίνο παχέος εντέρου θα έπρεπε τα άτομα που 
πάσχουν από εκκολπωμάτωση να εμφανίζουν υψηλότερο κίνδυνο για ανάπτυξη 
καρκίνου. Κάτι τέτοιο όμως είναι γνωστό ότι δεν συμβαίνει.   

Αναφέρουμε επίσης ότι οι ασθενείς καταναλώνουν μεγαλύτερες ποσότητες μόνο- 
και δι- (ολίγο) σακχαριτών. Αυτά τα αποτελέσματα εναρμονίζονται με τα αντίστοιχα από 
πολλές άλλες μελέτες που αναφέρουν αυξημένο κίνδυνο για αυξημένη κατανάλωση 
ζάχαρης (19, 26, 30, 38-39), ή ζυμαρικών (28, 32, 38-39), καθώς και για παρουσία 
σακχαρώδη διαβήτη (39) ειδικά σε ασθενείς με διάγνωση της   νόσου για περισσότερο 
από μία δεκαετία και είναι άνω των 60 ετών κατά τη διάγνωση του καρκίνου του παχέος 
εντέρου ( OR = 1,6 με 95% διάστημα εμπιστοσύνης μεταξύ 1,1 -2,3). Αυτά τα ευρήματα 
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έρχονται σε συμφωνία  με προκλινικά μοντέλα που δείχνουν ότι ο IGF I και II (Insulin 
Growth Factor) αποτελεί ισχυρό promoter της καρκινογένεσης στο παχύ έντερο (178-
179). Στην παρούσα μελέτη έγινε ποσοτική μέτρηση των επιπέδων του IGF Ι και ΙΙ στον 
ορό 41 ασθενών και 50 μαρτύρων σε συνεργασία με τα Πανεπιστήμια της Αθήνας, του 
Harvard και της Karolynska  . Αποδείχθηκε ότι τα επίπεδα του IGF Ι και ΙΙ ήταν 
υψηλότερα στον ορό των ασθενών και αυτή είναι η πρώτη μελέτη που κάνει αυτή τη 
συσχέτιση σε ανθρώπους (180).   

Ένα άλλο εύρημα της μελέτης ήταν η μείωση του κινδύνου για εμφάνιση 
νεοπλασίας στο παχύ έντερο που προκύπτει από την υψηλή πρόσληψη β-καροτίνης, 
ασκορβικού οξέος, θειαμίνης, ριβοφλαβίνης, νικοτινικού οξέος και ασβεστίου. Σε 
αντίθεση η μεγάλη πρόσληψη ρετινόλης και νατρίου εμφανίζει αυξημένο κίνδυνο. 
Πολλές παρόμοιες μελέτες καταλήγουν στο ίδιο αποτέλεσμα (17-32,34,38-39, 50-51, 
148, 181). Τα θρεπτικά αυτά συστατικά (και κυρίως η β-καροτίνη και το ασκορβικό οξύ) 
θεωρούνται σαν τα κύρια αντιοξειδωτικά συστήματα που προστατεύουν τον εντερικό 
βλεννογόνο από την τοξική δράση του περιεχομένου των κοπράνων (26, 30 ,32, 38, 50-
51, 181). Το ασκορβικό οξύ αναστέλλει το μετασχηματισμό των νιτρικών και νιτρωδών 
ενώσεων σε νιτροσαμίνες. Παρ’ όλα αυτά δεν υπάρχει καμία μελέτη παρέμβασης που να 
τεκμηριώνει αυτά τα ευρήματα. Η ρετινόλη εμπεριέχεται  σε μεγάλες ποσότητες σε 
τρόφιμα με βάση το κρέας που περιέχουν μεγάλα ποσά κορεσμένων λιπών, γεγονός που 
καθιστά εξαιρετικά δύσκολη την αποσαφήνιση του ρόλου της (30, 32, 38, 50-51, 181). 

Το ασβέστιο μειώνει το ρυθμό πολλαπλασιασμού των κυττάρων του βλεννογόνου 
του παχέος εντέρου. Η δράση αυτή εξασκείται μέσω αδρανοποίησης των χολικών οξέων 
και των λιπών του εντερικού αυλού, τα οποία ως γνωστόν επάγουν τον πολλαπλασιασμό. 
Η αδρανοποίηση επισυμβαίνει με την αλληλεπίδραση των χολικών οξέων, των λιπών και 
του ασβεστίου και τη δημιουργία  αδιάλυτων συμπλόκων χολικών αλάτων (58, 60, 81). 
Τουλάχιστον μία μελέτη αναφέρει ότι άτομα που εμφάνισαν καρκίνο του παχέος εντέρου 
κατανάλωναν μικρότερες ποσότητες ασβεστίου (54). Οι Bostick και οι συνεργάτες 
σχεδίασαν μία τυχαιοποιημένη μελέτη  παρέμβασης σε άτομα με υψηλό κίνδυνο για 
εμφάνιση νεοπλασίας στο κόλον και το ορθό (85). Οι συμμετέχοντες στη μελέτη 
τυχαιοποιήθηκαν να λαμβάνουν ή όχι φαρμακευτικά συμπληρώματα ασβεστίου. Τα 
αποτελέσματα έδειξαν μείωση του πολλαπλασιασμού των επιθηλιακών  κυττάρων στις 
εντερικές κρύπτες στα άτομα που λάμβαναν συμπλήρωμα ασβεστίου. Η μελέτη αυτή 
επιβεβαιώθηκε στη συνέχεια και από άλλες (183-184). Σε αντίθεση, η αύξηση της 
ποσότητας του ασβεστίου στον εντερικό αυλό πέρα από ένα ορισμένο σημείο ευνοεί τη 
διενέργεια διαδικασιών που προάγει  την καρκινογένεση στο παχύ έντερο (185). Από τα 
ανωτέρω γίνεται αντιληπτό ότι υπάρχει μία ιδανική («κρίσιμη») συγκέντρωση  
ασβεστίου στον αυλό του εντέρου που προστατεύει τον εντερικό βλεννογόνο, αλλά όταν 
η συγκέντρωση αυτή ξεπεραστεί οδηγούμαστε σε αντίθετα αποτελέσματα. 

Υπάρχουν αρκετές παγίδες οι οποίες οδηγούν παρόμοιες case-control μελέτες σε 
συστηματικά και μη συστηματικά λάθη. Το πιο γνωστό και συχνό είναι η λανθασμένη 
επιλογή της ομάδος ελέγχου. Το πρόβλημα στη παρούσα μελέτη έχει πιστεύουμε λυθεί 
με :  
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 την εκλογή υγιών   ατόμων από το γενικό πληθυσμό και όχι ασθενών  από 
άλλες κλινικές ενός νοσοκομείου όπως συχνά συνέβαινε σε αντίστοιχες 
μελέτες στο παρελθόν 

  τον καθορισμό όσων το δυνατόν αυστηρότερων δημογραφικών κριτηρίων 
(ηλικία +/- 5 έτη, φύλο, είδος τόπου διαμονής ) και στην προσθήκη του 
κριτηρίου του μορφωτικού επιπέδου. 

Ένα επιπρόσθετο πλεονέκτημα σε αυτό το σημείο αποτελεί η εθνολογική, θρησκευτική 
και πολιτισμική ομοιογένεια του πληθυσμού της Κρήτης. 

Κατά τη διάρκεια της συνέντευξης ζητήσαμε από τους ασθενείς να ανακαλέσουν 
τις διατροφικές τους συνήθειες για ένα έτος πριν από την έναρξη των συμπτωμάτων που 
οφείλονταν στη νόσο και για τους μάρτυρες ένα έτος πριν τη διενέργεια της συνέντευξης. 
Η απόφαση αυτή στηρίχθηκε σε μελέτες (όπως αυτή του Roswell Park) οι οποίες 
αναφέρουν ότι δεν υπάρχει σημαντική διαφορά στην κατανάλωση   των περισσοτέρων 
τροφίμων για πρόσφατες καταγραφές ή για καταγραφές που αφορούν στο παρελθόν 
(187). Επίσης αρκετές δημοσιεύσεις που εξετάζουν την επαναληψιμότητα  των μεθόδων 
που χρησιμοποιούνται σε αυτού του τύπου τις μελέτες αναφέρουν ότι οι συσχετίσεις που 
προκύπτουν δεν αλλάζουν με την πάροδο του χρόνου (186-188).  

Άλλες μελέτες που εξετάζουν την επαναληψιμότητα της μεθόδου σε ότι αφορά τα 
διάφορα τρόφιμα έδειξε ότι οι απαντήσεις για τα φρούτα υπολείπονται σε ακρίβεια σε 
αντίθεση με τις απαντήσεις λαχανικά, το κρέας και το αλκοόλ (185-188). Εμείς για να 
ελέγξουμε σε αυτή την κατεύθυνση το ερωτηματολόγιο μας επαναλάβαμε τη συνέντευξη 
στο 10% των μαρτύρων    (25 άτομα) ένα χρόνο μετά την αρχική συνέντευξη. Οι 
απαντήσεις ήταν σε μεγάλο βαθμό ταυτόσημες και δεν μπορούσαν να διαφοροποιήσουν 
με στατιστικά σημαντικό τρόπο τα ευρήματα της πρώτης καταγραφής για κανένα από τα 
23 θρεπτικά συστατικά που μελετήθηκαν. 

Ένα άλλο πρόβλημα  που προκύπτει από αυτές τις μελέτες είναι η  εκτίμηση της 
ποσότητας του τροφίμου που καταναλώνεται. Όπως συμβαίνει συνήθως και η δική μας 
μελέτη στηρίχθηκε στην ερώτηση αν τα άτομα κατανάλωναν μεγαλύτερες, μικρότερες ή 
τις ίδιες ποσότητες με αυτές που επιδεικνύονταν σε προκαθορισμένες φωτογραφίες για 
τα διάφορα τρόφιμα. Το πλεονέκτημα της δικής μας μελέτης είναι το γεγονός ότι ο 
τρόπος μαγειρέματος των τροφίμων δεν διαφέρει σημαντικά σε διαφορετικές περιοχές 
του νησιού καθώς και τα επίπεδα λίπους  που συγκεντρώνεται στις γραμμωτές μυϊκές 
ίνες των ζώων που τροφοδοτούν με κρέας το νησί δεν διαφέρει . Επιπροσθέτως δεν 
υπάρχει κάποιος λόγος να πιστεύουμε ότι συμβαίνει κάποιο γεγονός που επηρεάζει τη 
μία ομάδα περισσότερο από την άλλη.  

Όπως όλες οι case-control μελέτες έτσι και αυτή υπόκειται σε ορισμένους 
περιορισμούς, οι οποίοι αναφέρθηκαν,  και μπορεί μόνο να προτείνει ενδείξεις για 
μελλοντικές προοπτικές μελέτες και όχι να φθάσει σε αποδείξεις. Καταγράφει όμως για 
πρώτη φορά το πρόβλημα στην Κρήτη, είναι η πρώτη που γίνεται στον Ελλαδικό χώρο 
και εξετάζει την επίδραση συγκεκριμένων θρεπτικών συστατικών στην εμφάνιση του 
καρκίνου στο παχύ έντερο και προτείνει ένα διαγνωστικό εργαλείο το οποίο μπορεί να 
διαχωρίσει προοπτικά τις παρατηρήσεις σε ασθενείς και μάρτυρες. 
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Επίσης, ανεξάρτητα από τα ενδεχόμενα προβλήματα που προαναφέρθηκαν τα 

αποτελέσματα της μελέτης αυτής είναι  σε συμφωνία με αυτά πολλών άλλων 
επιδημιολογικών μελετών και επιπροσθέτως υποστηρίζεται και από τα αποτελέσματα 
εργαστηριακών in vitro και in vivo μελετών. Παρ’ όλα αυτά για να εξαχθούν κάποια 
συμπεράσματα τα ευρήματα που παρουσιάζουμε θα πρέπει να ελεγχθούν προοπτικά σε 
μεγάλο δείγμα υγιών εθελοντών στο νησί. 
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2.1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ : 
 
 
 

ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΣΤΟΝ ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ  
ΣΤΟΜΑΧΟΥ– 

ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΤΗΣ ΠΡΟΣΦΑΤΗΣ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ 
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Ο καρκίνος του στομάχου θεωρείται ένα νεόπλασμα με φθίνουσα επίπτωση στις 
ανεπτυγμένες χώρες του Δυτικού κόσμου. Ωστόσο η επίπτωση και η θνησιμότητα σε 
ορισμένες περιοχές της γης (Φιλανδία, Νησιά Ιαπωνίας, Οροσειρά των Άνδεων) και σε 
υπανάπτυκτες περιοχές του πλανήτη εξακολουθεί να είναι υψηλή και τελικά το 
νεόπλασμα να αποτελεί τη δεύτερη αιτία θανάτου από νεοπλασία, παγκοσμίως (1), όπως 
φαίνεται και από τον πίνακα 1. 
      
    
  ΆΆρρρρεεννεεςς                                  ΘΘήήλλεεαα  ΣΣύύννοολλοο                                                                      ΝΝέέεεςς    ΠΠεερρ//σσεειιςς  

 
                       1 Πνεύμονας             Μαστός  Πνεύμονας                                  1,037,000 
                       2 Στομάχι                   Κόλον/Ορθό  Στομάχι  798,000 
                       3 Κόλον/Ορθό           Τράχ. Μήτρας  Μαστός  796,000 
                       4 Προστάτης             Στομάχι   Κόλον/Ορθό  783,000 
                       5 Ήπαρ                     Πνεύμονας   Ήπαρ  437,000 
                       6 Κεφ/Τραχήλου       Ωοθήκες  Προστάτης  396,000 
                       7 Οισοφάγος             Ενδομήτριο  Τράχ. Μήτρας  371,000 
                       8 Ουροδόχος            Ήπαρ   Κεφ/Τραχήλου  363,000 
                       9 Λευχαιμίες              Κεφ/Τραχήλου   Οισοφάγος  316,000 
                     10 NHL*                      Οισοφάγος   Ουροδόχος  261,000 

 
Ενδεικτικά αναφέρεται ότι το 1927 ο καρκίνος του στομάχου ήταν το συχνότερο 

νεόπλασμα στις Η.Π.Α. και αντιπροσώπευε το 38% του συνόλου των νεοπλασιών (2). 
Μετά το τέλος του Β’ Παγκοσμίου πολέμου, επίσης στις Η.Π.Α. ,  καταγράφονταν 39 
νέες περιπτώσεις καρκίνου του στομάχου ανά 100.000 κατοίκους ενώ το 1967 μόνο 9 
νέες περιπτώσεις ανά 100.000 κατοίκους (3). Το 2000 υπολογίζεται ότι ο γαστρικός 
καρκίνος θα βρίσκεται στην 14η θέση μεταξύ των νεοπλασιών στις Η.Π.Α. , θα 
σημειωθούν 21.500 νέες περιπτώσεις (13.400 σε άρρενες και 8.100 σε θήλεα) και θα 
επισυμβούν 13.000 θάνατοι (7.600 και 5.400 σε άνδρες και γυναίκες αντίστοιχα) από τη 
νόσο (4). Ένα άλλο στοιχείο που έχει μεταβληθεί είναι η  εντόπιση του νεοπλάσματος 
στο στομάχι. Τις πρώτες δεκαετίες του αιώνα η μεγάλη πλειοψηφία των νεοπλασμάτων 
εντοπιζόταν στο σώμα και το πυλωρικό άντρο. Από τη δεκαετία του ’80 μαζί με τη 
μείωση της επίπτωσης παρατηρείται και μετατόπιση της θέσης της νεοπλασίας 
κεντρικότερα στο θόλο και την καρδιο-οισοφαγική συμβολή (5). 

Το 1990 τα ποσοστά θνησιμότητας (διορθωμένα ως προς την ηλικία ASSR) ήταν 
14,7 και 7,5 /100.000 κατοίκους για άρρενες και θήλεα αντίστοιχα. Στην Κρήτη τα 
αντίστοιχα στοιχεία δείχνουν 7,05 θανάτους για κάθε 100.000 άρρενες και 4,78 θανάτους 
ανά 100.000 θήλεα τα έτη 1992-93. Τα ανάλογα στοιχεία για την υπόλοιπη Νότιο 
Ευρώπη έχουν ως εξής : 

 στη Γαλλία           13,7 και  5,7 
 στο Ισραήλ            11,3 και  6,1  

                στην Ιταλία           27,6και 13,3 
          στη Μάλτα            26,6 και 14,4 

    στην Πορτογαλία         36,6 και 18,3 
                στην Ισπανία             22,7 και 10,8 ανά 100.000 για άνδρες και γυναίκες 
αντίστοιχα. Παρατηρεί εύκολα κανείς ότι η θνησιμότητα στο νησί είναι υποπολλαπλάσια 
αυτής που παρατηρείται στη Νότιο Ευρώπη και περίπου η μισή από αυτή που 
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σημειώνεται στην υπόλοιπη Ελλάδα, χωρίς μέχρις στιγμής να έχει δοθεί κάποια 
τεκμηριωμένη εξήγηση (6).   
 

Οι εξωγενείς – περιβαλλοντολογικοί παράγοντες που έχουν συσχετισθεί με τον 
καρκίνο του στομάχου (και είναι ανεξάρτητοι από τις γνωστές νόσους που 
προδιαθέτουν στην εμφάνιση καρκίνου) είναι : 

 

1. Η Διατροφή : Τροφές ή θρεπτικά συστατικά που αναφέρονται είτε ότι 
προστατεύουν είτε ότι είναι επιβαρυντικοί παράγοντες για την εμφάνιση 
καρκίνου στο στομάχι .          

2. Το κοινωνικό, οικονομικό, πολιτιστικό και μορφωτικό επίπεδο. 

3. Η προηγηθείσα γαστρεκτομή . 

4. Η χρήση φαρμάκων που δρουν σαν αναστολείς των Η2 υποδοχέων. 

5. Το κάπνισμα και η κατανάλωση αλκοόλ.  

6. Ο αποικισμός του γαστρικού βλεννογόνου από  H. pylori .  

 

            Στη συνέχεια θα γίνει αναλυτική αναφορά σε κάθε ένα από τους 
προαναφερθέντες παράγοντες. Θα πρέπει να σημειωθεί ότι παρ΄ όλο που ο καρκίνος του 
στομάχου είναι μια από τις καλώς μελετημένες νεοπλασίες όσον αφορά την αιτιολογία 
του πολλές αντικρουόμενες απόψεις εξακολουθούν να υπάρχουν και αρκετά σκοτεινά 
σημεία πρέπει να αποσαφηνιστούν. Η βιβλιογραφία είναι χαώδης, αντιφατική και συχνά 
μια αναφορά γίνεται αντικείμενο πολλαπλών προσπαθειών για επαλήθευση. Θα γίνει 
προσπάθεια να τονιστούν τα σημεία που υπάρχει γενική αποδοχή και να συζητηθούν 
αυτά που προκαλούν τις περισσότερες αμφισβητήσεις. 
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2.1.1 ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 
 
 

Ο καρκίνος του στομάχου είναι ένα νεόπλασμα που έχει συσχετισθεί πολλαπλώς 
με διατροφικούς παράγοντες. Πολλά είδη τροφίμων και διάφορα θρεπτικά συστατικά 
έχει υποτεθεί ότι παίζουν προστατευτικό ή βλαπτικό ρόλο στη γένεση και στην ανάπτυξη 
νεοπλασίας στο γαστρικό βλεννογόνο. Από τη δεκαετία του ’70 έχει αναφερθεί η 
επιβαρυντική δράση ορισμένων τροφίμων (παστά και καπνιστά ψάρια, καπνιστό κρέας , 
τουρσί).  
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ΣΧΗΜΑ 1 

Η ευρεία κατανάλωση τους    σε περιοχές ενδημικές για τον καρκίνο του στομάχου 
έκανε προφανή τη συσχέτιση τους και διευκόλυνε το σχεδιασμό των πρώτων case – 
control μελετών (Correa 1972, Graham 1972, Haenszel 1976). Σύντομα οι ερευνητές 
έφθασαν στο συμπέρασμα ότι ο επιβαρυντικός ρόλος αυτών των τροφίμων οφειλόταν 
κυρίως στην υψηλή τους περιεκτικότητα σε νιτρικές  ενώσεις. Οι νιτρικές αυτές ενώσεις 
αποτελούν το υπόστρωμα που θα μεταβολιστεί στον αυλό το στομάχου σε νιτροσαμίνες, 
ισχυρές καρκινογόνες ουσίες για τον πεπτικό σωλήνα  (7-8,10,16).Αξίζει στο σημείο 
αυτό να     αναφέρουμε τη βιοχημική οδό των νιτρικών ενώσεων στον ανθρώπινο 
οργανισμό (σχήμα 1). Τα νιτρώδη και νιτρικά που προσλαμβάνονται με τις τροφές (και 
εμπεριέχονται κυρίως στο νερό, τα πράσινα λαχανικά, το κρέας και μερικά τυριά), 
ανάγονται από τη μικροβιακή χλωρίδα της στοματικής κοιλότητας σε νιτρικά. 

 Στη συνέχεια τα νιτρικά αντιδρούν ταχέως με δευτεροταγείς αμίνες (οι οποίες 
βρίσκονται σε υψηλές συγκεντρώσεις σε συντηρημένα ψάρια και προϊόντα ψαριών,   
πρωτεΐνες που έχουν  μαγειρευτεί, φάρμακα και μπαχαρικά) στο όξινο περιβάλλον του 
στομάχου και σχηματίζουν νιτροσαμίνες. Η αντίδραση καταλύεται από το ένζυμο 
θειοκινάτη που περιέχεται στο σίελο και διευκολύνεται από τη χλωρίδα της στοματικής 
κοιλότητας που φθάνει στο στομάχι με την κατάποση, μέχρι βέβαια να καταστραφεί από 
το όξινο περιεχόμενο. 

 Οι νιτροσαμίνες είναι μια γνωστή ομάδα καρκινογόνων και μιτογόνων ουσιών  
που εκτός από τον ενδογενή σχηματισμό τους, εμπεριέχονται σε μεγάλες ποσότητες στο  
bacon, γενικότερα σε καπνιστό κρέας, στα λουκάνικα και στα καπνιστά ψάρια. Σήμερα 
θεωρείται ότι ο σημαντικότερος παράγοντας που συνέβαλε στη μείωση της επίπτωσης 
και της θνησιμότητας της νόσου είναι το ηλεκτρικό ψυγείο, το οποίο έδωσε τη 
δυνατότητα συντήρησης για μεγάλο χρονικό διάστημα των τροφίμων (12-13). Η όλη 
διαδικασία είναι γνωστό ότι αναστέλλεται από τη βιταμίνη C. Το ασκορβικό οξύ έχει 
αποδειχθεί αποτελεσματικό τόσο σε in vitro μελέτες στην αναστολή της δημιουργίας 
νιτροσαμινών από πρόδρομες ουσίες όπως για παράδειγμα όταν προστίθεται σε τρόφιμα 
πλούσια σε νιτρικές ενώσεις, όσο και σε in vivo μελέτες όταν προσλαμβάνεται μαζί με 
τρόφιμα πλούσια σε νιτρικά (13-14,26).  Σε αντίθεση, το αλάτι (NaCl) φαίνεται  να 
ευοδώνει  τη δράση των νιτροσαμινών δρώντας διαβρωτικά στο γαστρικό βλεννογόνο. 
Πολυάριθμες επιδημιολογικές μελέτες αναφέρονται στην επιβαρυντική δράση του 
μαγειρικού άλατος ιδιαίτερα όταν αυτό προστίθεται στην τροφή μετά την παρασκευή της 
(7-12).  

Η αυξημένη κατανάλωση κρέατος σαν επιβαρυντικός παράγοντας στην εμφάνιση 
νεοπλασίας στο στομάχι αποτελεί ένα σταθερό εύρημα της συντριπτικής πλειοψηφίας 
των μελετών (7-12, 17, 19, 28, 33, 35, 37). Οι περισσότεροι ερευνητές αποδίδουν τον 
επιβαρυντικό αυτό ρόλο στις ζωικής προέλευσης πρωτεΐνες (7, 9, 19, 28, 33) και στο 
λίπος (7, 33, 35, 37, 39) και ειδικότερα του ζωικής προέλευσης λίπους (7, 9, 33, 35, 37, 
39). Οι πρωτεΐνες θεωρούνται, όπως αναφέρθηκε, ως πηγές προδρόμων ουσιών για τη 
βιοσύνθεση νιτροσαμινών, όπως η κρεατίνη και οι ετεροκυκλικές αμίνες. Τα λιπαρά 
γεύματα καθυστερούν την κένωση του στομάχου και ευοδώνουν την δράση των 
νιτροσαμινών. Τα τελευταία χρόνια υπάρχουν αρκετές μελέτες που παρουσιάζουν 
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προστατευτική δράση για τα πολυακόρεστα λιπαρά και κυρίως το λινολεϊκό οξύ (29, 31,  
34) χωρίς να έχει προταθεί κάποια λογική ερμηνεία.  

Ο ρόλος των υδατανθράκων στην ανάπτυξη νεοπλασίας στο στομάχι είναι 
περίπλοκος. Οι περισσότερες μελέτες υποστηρίζουν τον αυξημένο κίνδυνο όταν η 
πρόσληψη των υδατανθράκων είναι υψηλή (10,  15, 19, 24, 29, 31), ενώ άλλες δεν 
υποστηρίζουν τέτοιες υποθέσεις ( 7, 9, 12). Άλλες αναφέρουν θετικές συσχετίσεις σε 
συγκεκριμένα τρόφιμα, όπως τα ζυμαρικά και το ρύζι (10, 19), άλλες τις συσχετίζουν με 
μόνο και δι σακχαρίτες (9, 19, 29) και κυρίως για τη ζάχαρη.  Τέλος, ορισμένες 
αναφορές παρουσιάζουν επιβαρυντική δράση για το λευκό ψωμί σε σχέση με το ψωμί 
ολικής αλέσεως (9-10, 19) γεγονός το οποίο μπορεί να οφείλεται και στο άπεπτο φυτικό 
υπόλειμμα που περιέχεται στο ψωμί ολικής αλέσεως.  

Το σταθερό εύρημα σε όλες τις δημοσιευμένες αναφορές είναι η προστατευτική 
δράση των φρούτων και των λαχανικών (7-12, 19-20, 28-31, 34-37, 39) για την εμφάνιση 
νεοπλασίας στο γαστρικό βλεννογόνο. Πολλές από αυτές τις μελέτες αναφέρουν ότι η 
προστατευτική αυτή δράση είναι ανεξάρτητη  από το είδος των λαχανικών (7, 9, 30) και 
το αν καταναλώνονται ωμά ή μαγειρεμένα (9, 10, 12, 19-20) Σε αντίθεση υπάρχουν 
αναφορές για προστατευτική δράση συγκεκριμένων και όχι όλων των λαχανικών (8, 28, 
38). Η προστατευτική δράση των φρούτων και των λαχανικών αποδίδεται κυρίως στην 
υψηλή τους περιεκτικότητα σε βιταμίνες (κυρίως β-καροτίνη, ασκορβικό οξύ, θειαμίνη, 
φυλικό οξύ  και α τοκοφερόλη). Επίσης τα λαχανικά είναι πλούσια σε ουσίες που 
ανταγωνίζονται τη βιοσύνθεση των νιτροσαμινών, όπως για παράδειγμα είναι οι ινδόλες, 
οι διθειολθειόνες, οι γλουκοσινολάτες, οι ισοθειοκινάτες, το Σελήνιο, πρωτεϊνικές 
στερόλες, φαινόλες φυτικές στερόλες και αναστολείς πρωτεασών  . Σε αντίθεση, όμως, 
προσφέρουν το 80% των προσλαμβανομένων με τις τροφές (πλην του ύδατος) νιτρικών 
ενώσεων. Το γεγονός αυτό δεν φαίνεται να παίζει ιδιαίτερο ρόλο στην εξέλιξη της 
νεοπλασίας καθώς τα νιτρικά που προσλαμβάνονται αυτούσια από τις τροφές δεν 
ξεπερνούν το 15-20% των συνολικών νιτρικών τα οποία φθάνουν στο στομάχι με τη 
δίαιτα. Το υπόλοιπο 80-85% σχηματίζεται με την αναγωγή των νιτρωδών ενώσεων στη 
στοματική κοιλότητα από το σίελο(14, 18). 

Υπάρχει επίσης ομοφωνία ως προς το ρόλο της βιταμίνης C. Όλες οι case-control 
μελέτες συμφωνούν (7-12, 15, 19-20 28- 29, 31, 34, 36, 39) ότι αποτελεί τον κύριο 
προστατευτικό παράγοντα. Έχει αποδειχθεί εδώ και δεκαετίες (14) ότι η βιταμίνη C 
μπορεί να μειώσει τα ποσά των αποβαλλομένων με τα ούρα νιτροσαμινών κατά 80%. 
Επίσης μελέτες παρέμβασης με εξωγενή χορήγηση ασκορβικού οξέος έχουν οδηγήσει σε 
μείωση του κινδύνου για γαστρικό καρκίνο (28). Ένας άλλος πιθανός μηχανισμός 
φαίνεται να είναι αυτός της δράσης του σαν εξουδετεροποιητικός παράγοντας των 
ελευθέρων ριζών στο περιβάλλον του στομάχου. 

Η αξία της β-καροτίνης διευκρινίσθηκε την τελευταία δεκαετία. Γεγονός το οποίο  
οφείλεται στο ότι οι παλαιότερες μελέτες εξέταζαν συνολικά τη  βιταμίνη Α και όχι τις 
συγκεκριμένες υποομάδες της. Σήμερα είναι γνωστό ότι η β- καροτίνη αποτελεί 
προστατευτικό παράγοντα για την εμφάνιση νεοπλασίας στο στομάχι (28, 31, 36, 39), 
ενώ η ρετινόλη όχι μόνο δεν έχει προστατευτική δράση αλλά ορισμένοι τη θεωρούν 
επιβαρυντικό παράγοντα (28-29).  Η β-καροτίνη δρα σαν αντιοξειδωτικό σύστημα και 
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ανταγωνίζεται τις νιτροσαμίνες τόσο σε επίπεδο παραγωγής τους όσο και σε επίπεδο 
τελικού στόχου (28).    

Η α-τοκοφερόλη και το λινολεϊκό οξύ μειώνουν  τα ποσά των απεκκρινόμενων 
νιτροσαμινών από τα ούρα κατά 50% (40). Πολλές μελέτες αναφέρουν τον 
προστατευτικό της ρόλο (7-8, 19) με κύρια πηγή τους τα φυτικά έλαια . Λόγω της 
λιποφιλίας τους είναι δραστικά στο λιπιδικό περιεχόμενο του στομάχου, όπου δεν μπορεί 
να εισχωρήσει το ασκορβικό οξύ. Επίσης εξουδετερώνει ελεύθερες ρίζες. 

Το Σελήνιο και το φυλικό οξύ αποτελούν άλλα δύο αντιοξειδωτικά συστήματα που 
αναφέρεται ότι προστατεύουν από την εμφάνιση νεοπλασίας στο στομάχι (34, 36, 39).  Η 
κύρια πηγή προέλευσης του είναι τα λαχανικά και για το σελήνιο και τα ψάρια. Τέλος 
πληθώρα άλλων βιταμινών (ριβοφλαβίνη, νιασίνη, πιριδοξίνη, νικοτινικό οξύ) έχουν 
αναφερθεί σαν προστατευτικοί παράγοντες (29, 31, 34, 36, 39). 

Το ασβέστιο φαίνεται να παίζει ένα σημαντικό προστατευτικό ρόλο (11, 34). Η 
κύρια δράση του είναι ο ανταγωνισμός του χλωριούχου νατρίου ως προς τη διαβρωτική 
του ικανότητα στο γαστρικό βλεννογόνο.  

Μερικοί ερευνητές προσπαθούν να συσχετίσουν διατροφικούς παράγοντες με 
συγκεκριμένους ιστολογικούς  τύπους γαστρικού καρκίνου. Ξεκινώντας από την 
παρατήρηση ότι ο εντερικός τύπος είναι περισσότερο συχνός σε ενδημικές περιοχές, 
υποστήριξαν ότι ο συγκεκριμένος ιστολογικός τύπος σχετίζεται περισσότερο  με 
περιβαλλοντολογικούς παράγοντες, ενώ ο διάχυτος με γενετικούς (18, 25). Ωστόσο οι 
case-control μελέτες δεν επιβεβαίωσαν μια τέτοια συσχέτιση (7-8). Σε μία πρόσφατη 
αναφορά δημοσιεύεται ότι οι κύριοι προστατευτικοί παράγοντες για το εντερικού τύπου 
νεόπλασμα είναι τα φρούτα, η πιριδοξίνη ,η  νιασίνη και  το φυλικό οξύ, ενώ για το 
διάχυτο τύπο νεόπλασμα το Ασβέστιο. Τα φρούτα, το ελαιόλαδο και το ΑΦΥ αποτελούν 
προστατευτικούς παράγοντες και για τους δύο ιστολογικούς τύπους της νεοπλασίας (34). 

Διάφορα άλλα είδη τροφίμων ενοχοποιούνται για την πιθανή συμβολή τους στην 
εμφάνιση της νεοπλασίας στο στομάχι. Συνήθως πρόκειται για μεμονωμένες αναφορές 
που προκύπτουν κατά τη διενέργεια   μίας μελέτης. Αναφέρεται, λοιπόν, ότι 
επιβαρυντικοί παράγοντες θα μπορούσαν να είναι η υψηλή πρόσληψη ξηρών καρπών 
(8), βοδινού κρέατος σε σχέση με κρέας άλλης προέλευσης, οσπρίων (9, 19) όπως και για 
το σπανάκι  (8, 20) και τα γαλακτοκομικά (9).  Ωστόσο εκεί που φαίνεται να υπάρχει 
ομοφωνία είναι η επιβαρυντική δράση των διαφόρων καρυκευμάτων που εμπεριέχονται 
στα συντηρημένα τρόφιμα ή προσθέτονται στο μαγείρεμα (7-8).Επίσης τα  συντηρημένα 
σιτηρά έχουν επιβαρυντική δράση καθώς δημιουργούνται μυκοτοξίνες οι οποίες είναι 
τοξικές για τον πεπτικό βλεννογόνο (11). 

Τέλος, ένας παράγοντας που φαίνεται ότι επηρεάζει την καρκινογένεση στο 
στομάχι είναι η θερμοκρασία των τροφών. Ήδη από το 1951 (21) συσχετίζει την 
κατανάλωση πολύ ζεστών ροφημάτων με μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης καρκίνου 
του γαστρικού βλεννογόνου. Ωστόσο μόλις πρόσφατα είναι διαθέσιμες πληροφορίες 
σχετικά με τη θερμοκρασία των στερεών τροφών. Αναφέρεται αυξημένη συχνότητα 
νόσων του στομάχου γενικά σε άτομα που καταναλώνουν τροφές με αυξημένη 
θερμοκρασία (22) καθώς και αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση γαστρικού καρκίνου (23).   
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2.1.2.ΚΟΙΝΩΝΙΚΟ – ΟΙΚΟΝΟΜΙΚΟ ΚΑΙ ΜΟΡΦΩΤΙΚΟ ΕΠΙΠΕΔΟ 
 
Το χαμηλό κοινωνικό και οικονομικό επίπεδο συσχετίζεται  από πολλά χρόνια με 

τη γαστρική νεοπλασία (8, 12, 15, 19, 36 ). Η μείωση της επίπτωσης και της 
θνησιμότητας της νόσου τις τελευταίες δεκαετίας συνέβη εκεί που  βελτιώθηκε 
δραματικά το επίπεδο ζωής των ανθρώπων. Οι κύριοι παράγοντες που θεωρούνται 
υπεύθυνοι είναι : 

 
 Η βελτίωση του τρόπου διατήρησης των τροφίμων, κυρίως με τη διάδοση της 

χρήσης του ηλεκτρικού ψυγείου (12, 15, 20) . Το γεγονός αυτό συνέβαλε στη μείωση 
της κατανάλωσης παστών και καπνιστών τροφίμων. Η  χρήση του ηλεκτρικού 
ψυγείου διαδόθει ταχύτερα και ευρύτερα στις αναπτυγμένες χώρες , λόγω 
κοινωνικών και οικονομικών συνθηκών. 

 
  Η στοματική υγιεινή, η οποία  αποτελεί γνωστό παράγοντα που επηρεάζει την 

εμφάνιση της νεοπλασίας στο στομάχι (12, 15, 18,36, 45). Στις φτωχές χώρες και στα 
χαμηλότερα κοινωνικά και οικονομικά στρώματα η στοματική υγιεινή είναι, κατά 
κανόνα πλημμελής, γεγονός που υποβοηθά στην ανάπτυξη του καρκίνου του 
στομάχου. 

   
  Η βελτίωση του μορφωτικού επιπέδου. Τα άτομα με υψηλότερο μορφωτικό 

επίπεδο διατρέφονται με υψηλότερης βιολογικής αξίας τροφές, καπνίζουν και 
καταναλώνουν λιγότερο αλκοόλ και προσαρμόζονται σε διαιτητικές υποδείξεις πιο 
εύκολα. 
 

    Η βελτίωση της ποιότητας του πόσιμου ύδατος. Είναι γνωστό ότι το πόσιμο 
νερό αποτελεί μία σημαντική πηγή νιτρικών και νιτρωδών ενώσεων (14, 28) και η 
βελτίωση των αποταμιευτικών μέσων και των οδών διανομής του έχει συμβάλει 
ουσιαστικά στη μείωση της επίπτωσης του καρκίνου του στομάχου. 
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2.1.3 ΓΑΣΤΡΕΚΤΟΜΗ – 2.1.4 ΧΡΗΣΗ Η2 ΑΝΑΣΤΟΛΕΩΝ 
 

Μεγάλες μελέτες έχουν αποδείξει ότι οι ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε 
γαστρεκτομή για θεραπεία πεπτικού έλκους εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο για ανάπτυξη 
καρκίνου του στομάχου στο κολόβωμα και ο κίνδυνος αυτός αυξάνει δραματικά μετά 
την πάροδο 15 ετών από το χειρουργείο (41-42). 

Σε αντίθεση δεν φαίνεται να υπάρχει κάποια συσχέτιση της νεοπλασίας μετά τη 
χρήση Η2 αναστολέων (18, 43-44).  Αναφέρεται αυξημένος κίνδυνος για τα άτομα που 
έκαναν χρήση των φαρμάκων για λιγότερο από δύο χρόνια, γεγονός που αποδίδεται 
περισσότερο στη χρήση των Η2 σαν συμπτωματική αντιμετώπιση  από τα πρώιμα 
συμπτώματα του γαστρικού καρκίνου. 
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2.1.5 ΚΑΠΝΙΣΜΑ ΚΑΙ ΑΛΚΟΟΛ 
 
Ο επιβαρυντικός ή όχι ρόλος του καπνίσματος και του αλκοόλ στην ανάπτυξη του 

γαστρικού καρκίνου αποτελεί θέμα τριβής στη διεθνή βιβλιογραφία. Υπάρχουν αναφορές 
που υποστηρίζουν τον επιβαρυντικό ρόλο του καπνίσματος (12, 20, 27, 46-47)  και το 
αλκοόλ (46-47). Σήμερα γίνονται αποδεκτές οι παρακάτω επισημάνσεις : 
 
 

 Η επιβαρυντική δράση του καπνίσματος και της κατανάλωσης αλκοόλ έχει 
σαφή τεκμηρίωση στον καρκίνο της καρδιο-οισοφαγικής συμβολής και του 
θόλου του στομάχου. 

 Η σχέση του καπνού και του αλκοόλ με τον καρκίνο του σώματος και του 
άντρου θεωρείται από αμφισβητήσιμη έως ανύπαρκτη.  

 Το DNA από όγκους καπνιστών έχει αυξημένο αριθμό μεταλλάξεων σε 
σχέση με αυτό από όγκους μη καπνιστών . 

 Υπάρχει μεγαλύτερος κίνδυνος για εμφάνιση καρκίνου όταν το κάπνισμα 
αρχίζει σε μικρή ηλικία (στη δεύτερη δεκαετία της ζωής). 

 Ο συνδυασμός καπνίσματος και κατανάλωσης αλκοόλ πολλαπλασιάζει τον 
κίνδυνο. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
2.1.6 ΕΛΙΚΟΒΑΚΤΗΡΙΔΙΟ ΤΟΥ ΠΥΛΩΡΟΥ (Helicobacter  pylori) 
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Πολύς λόγος γίνεται τα τελευταία χρόνια σχετικά με τη συμμετοχή του 

ελικοβακτηριδίου στην παθογένεση διαφόρων γαστρικών νόσων και ειδικά του καρκίνου 
του στομάχου. Η λοίμωξη από H. Pylori συνοδεύεται  από βλάβη του γαστρικού 
βλεννογόνου και του βλεννώδους αμυντικού φραγμού και οδηγεί στην ανάπτυξη 
ατροφικής γαστρίτιδας, αχλωρυδρίας και εντερικής μετάπλασης, καταστάσεις που 
θεωρούνται ευνοϊκές για την ανάπτυξη γαστρικού καρκίνου (69). 

 
Τα κύρια στοιχεία που συνδέουν το Helicobacter pylori με το γαστρικό καρκίνο 

είναι και τα κύρια χαρακτηριστικά της λοίμωξης είναι : 
 Ανευρίσκεται σε μεγαλύτερο ποσοστό ασθενών από ότι σε μάρτυρες (p  = 

0.001)73,74. 
 Ανευρίσκεται με την ίδια περίπου συχνότητα και στους  δύο ιστολογικούς 
τύπους αδενοκαρκινώματος του στομάχου (61,3% στον εντερικό τύπο και 
54,5% στο διάχυτο τύπο)71 

 Η επίπτωση της λοίμωξης διαφέρει ευρέως ( από 28% έως 96%) ανάλογα με τις 
γεωγραφικές περιοχές (70). 

 Η παρουσία Helicobacter pylori για καρκίνο στη συμβολή (OR = 3,06) και 
φαίνεται να συνοδεύεται συχνότερα με εμφάνιση της νόσου σε άνδρες (OR = 
4,27)72. 

 Η λοίμωξη είναι συχνότερη στα κατώτερα οικονομικά στρώματα (75). 
 Η εμφάνιση της λοίμωξης δεν συσχετίζεται με το φύλο, την ηλικία, τον τύπο 
του όγκου (76). 

 Η λοίμωξη σε μικρότερη ηλικία συνδυάζεται με αυξημένο κίνδυνο για 
εμφάνιση καρκίνου. 

 Η ανίχνευση αντισωμάτων στον ορό ποικίλει ανάλογα με την κλινική και 
ιστολογική εικόνα ( 19% σε ασυμτωματικούς αρρώστους, 35% σε αλκαλική 
γαστρίτιδα, 56% σε χρόνια ατροφική γαστρίτιδα, 80% σε δυσπλασία και 100% 
σε δυσπλασία)79. 

 Ο φαινότυπος του Helicobacter pylori φαίνεται να καθορίζει εάν  το δυναμικό 
της λοίμωξης μπορεί να οδηγήσει σε καρκίνο. Ο φαινότυπος με θετικό το 
αντιγόνο Cag-A εμφανίζει 14 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για ανάπτυξη 
νεοπλασίας στο στομάχι σε σχέση με τον αρνητικό για το συγκεκριμένο 
αντιγόνο (77, 80). 

Ωστόσο πολλά ακόμη σημεία μένουν να διευκρινιστούν, μεταξύ των οποίων το 
κυριότερο είναι αν η διαδικασία ξεκινά με τη λοίμωξη και τον αποικισμό του γαστρικό 
βλεννογόνου ή αν το μικρόβιο αποικίζει εκλεκτικά βλεννογόνο με προϋπάρχουσα 
βλάβη. Επίσης πρέπει να καθοριστούν οι φαινότυποι που σχετίζονται με εμφάνιση 
καρκίνου (Cag-A, VCA). Τέλος σημαντικότατο είναι να διευκρινιστεί αν η θεραπεία 
εκρίζωσης μπορεί να αναστείλει μια καρκινογενετική διαδικασία που έχει ήδη 
ξεκινήσει. 

 
Συνοψίζοντας μπορούμε να αναφέρουμε το μοντέλο που πρότεινε, το 1992,  ο 

Pelayo Correa, ο κορυφαίος ερευνητής στην επιδημιολογία και την αιτιολογία του 
καρκίνου του στομάχου (50). Σύμφωνα με αυτό  το μοντέλο (σχήμα 2) ο καρκίνος του 
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στομάχου είναι μία πολυσταδιακή διαδικασία στην οποία παίζουν ρόλο πολλοί 
παράγοντες τόσο του γαστρικού βλεννογόνου όσο και του γαστρικού αυλού. 

Σχήμα 2 
 

ΚΑΡΚΙΝΟΣ 

ΒΑΡΕΙΑ ΔΥΣΠΛΑΣΙΑ

ΔΥΣΠΛΑΣΙΑ

ΒΑΡΕΙΑ ΕΝΤΕΡΙΚΗ 
ΜΕΤΑΠΛΑΣΙΑ 

ΕΝΤΕΡΙΚΗ ΜΕΤΑΠΛΑΣΙΑ 

ΑΤΡΟΦΙΚΗ ΓΑΣΤΡΊΤΙΔΑ 

ΕΠΙΦΑΝΕΙΑΚΗ ΓΑΣΤΡΙΤΙΔΑ 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΣ  
ΒΛΕΝΝΟΓΟΝΟΣ 

 
 
 
 
 

ΑΛΑΤΙ  
 
 
 
 

ΖΩΙΚΕΣ ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ  
 
 

ΑΣΚΟΡΒΙΚΟ  
ΟΞΥ  

 
 
 
 
 

 
 

ΕΛΙΚΟΒΑΚΤΗΡΙΔΙΟ 

 
 

β-ΚΑΡΟΤΙΝΗ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ΑΛΑΤΙ
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 Από το Φεβρουάριο του 1994 έως τον Νοέμβριο του 1999 
κατεγράφησαν όλες οι νέες περιπτώσεις γαστρικού καρκίνου που διεγνώσθησαν στο 
ΠΕ.ΠΑ.Γ.Ν.Η. Οι καταγραφή των νέων περιπτώσεων στηρίχθηκε σε ένα δίκτυο 
πληροφόρησης που αναπτύχθηκε με τις κλινικές που συνήθως νοσηλεύουν παρόμοια 
περιστατικά (Γαστρεντερολογική, Ογκολογική, Παθολογική και Χειρουργικές κλινικές).  
Σαν σημεία ελέγχου, για πιθανή απώλεια περιστατικών, χρησιμοποιήθηκαν τα αρχεία 
του Παθολογοανατομικού  εργαστηρίου και το Ενδοσκοπικό τμήμα της 
Γαστρεντερολογικής κλινικής. Ο προαναφερθείς σχεδιασμός μπορεί να χαρακτηριστεί 
σαν ιδιαίτερα αποτελεσματικός, κρίνοντας από το γεγονός ότι μόνο δύο περιπτώσεις 
νεοδιαγνωσθέντος γαστρικού καρκίνου δεν έγινε δυνατό να εντοπισθούν στο 
προαναφερθέν διάστημα των 55 μηνών. 
 Τα κριτήρια για την ένταξη των ασθενών στη μελέτη ήταν 

 Ιστολογική εξέταση για αδενοκαρκίνωμα παχέος εντέρου ή ορθού 
 Πρώτη εκδήλωση νεοπλασίας στο στομάχι  
 Ο ασθενής δεν βρίσκεται σε κάποια ειδική δίαιτα για ιατρικό λόγο την τελευταία 
πενταετία 

 Ο ασθενής να είναι μόνιμος κάτοικος της Κρήτης τουλάχιστον κατά την 
τελευταία δεκαετία 

 Ο ασθενής να είναι σε θέση να κατανοήσει επαρκώς και να απαντήσει με 
σαφήνεια το ερωτηματολόγιο της μελέτης 

  Ο ασθενής να συναινέσει να ενταχθεί στη μελέτη. 
 
 Όλες οι νέες περιπτώσεις κατεγράφησαν σε ένα ειδικά σχεδιασμένο έντυπο 
(Φόρμα Καταγραφής Ασθενούς – Case Report Form CRF) το οποίο περιελάμβανε 
δύο μέρη (Παράρτημα 1) . Το πρώτο μέρος ήταν δομημένο για την καταγραφή των 
δημογραφικών στοιχείων, του Ιατρικού Ιστορικού του ασθενούς και των στοιχείων που 
αφορούσαν τη νεοπλασία. Τα δημογραφικά στοιχεία αναφέρονταν στην ημερομηνία 
γεννήσεως, τον τόπο γέννησης και διαμονής, το χρονικό διάστημα διαμονής στην 
παρούσα διεύθυνση, το επάγγελμα και το μορφωτικό επίπεδο. Το Ιατρικό Ιστορικό 
αφορούσε στα συμπτώματα που οδήγησαν στην διάγνωση, σε καταστάσεις, νόσους, 
χειρουργικές επεμβάσεις και κληρονομικότητα που αναφέρονται βιβλιογραφικά ότι 
μπορεί να σχετίζονται με την εμφάνιση του καρκίνου του στομάχου. Επίσης 
καταγράφονταν πληροφορίες σχετικά με τον τρόπο διάγνωσης, την ιστολογική εξέταση, 
την ιστολογική κατάταξη κατά Lawren  την σταδιοποίηση κατά ΤΝΜ, την έκφραση 
καρκινικών αντιγόνων, το είδος της θεραπείας που ακολουθήθηκε καθώς και 
σωματομετρικά στοιχεία (βάρος, ύψος, επιφάνεια σώματος και δείκτης σωματικής 
μάζας). Το δεύτερο τμήμα αφορούσε τη συστηματική καταγραφή των διατροφικών 
συνηθειών, τη φυσική δραστηριότητα εκτός εργασίας, την κατανάλωση άλατος, τη 
χρήση οινοπνεύματος, καπνού ή καφέ  και τον τρόπο προμήθειας των φρέσκων 
λαχανικών και φρούτων. 
 Η καταγραφή των διαιτητικών ιδιαιτεροτήτων έγινε χρησιμοποιώντας ένα 
ερωτηματολόγιο όπου αναφερόταν η κατανάλωση 119 διαφορετικών τροφίμων το 
τελευταίο έτος πριν από την έναρξη των συμπτωμάτων. Κατεγράφησαν η ποσότητα, η 
συχνότητα και ο τρόπος παρασκευής κάθ’ ενός από τα 119 αυτά τρόφιμα. Η ποσότητα 
προσδιορίστηκε χρησιμοποιώντας προκατασκευασμένους πίνακες φωτογραφιών. Η 
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συχνότητα υπολογίστηκε με βάση την εβδομαδιαία κατανάλωση του κάθε τροφίμου. Για 
τρόφιμα που είναι διαθέσιμα συγκεκριμένες εποχές του έτους (π.χ. φρούτα) καταγράφει 
το χρονικό διάστημα, σε μήνες, που ήταν διαθέσιμα αυτά τα τρόφιμα. Ο λόγος που 
επιλέχθηκε το χρονικό διάστημα του ενός έτους πριν από την έναρξη των συμπτωμάτων, 
στηρίζεται στις βιβλιογραφικές αναφορές που αναφέρουν ότι αυτός είναι ο πλέον 
αξιόπιστος τρόπος καταγραφής των  διαιτητικών συνηθειών (1).  
 Το μέρος αυτό του ερωτηματολογίου , πριν χρησιμοποιηθεί για το σκοπό της 
μελέτης, δοκιμάστηκε τόσο σε ασθενείς όσο και σε υγιή άτομα, ώστε να γίνουν οι 
αναγκαίες αλλαγές και να τεκμηριωθεί η ακρίβεια, η ευαισθησία και η επανάληψιμότητα 
της μεθόδου. Η καταγραφή των ιατρικών δεδομένων και  η συνέντευξη για τις 
διατροφικές συνήθειες έγινε από το ίδιο άτομο (τον υποψήφιο διδάκτορα) για όλους τους 
ασθενείς.  

Για κάθε νέα περίπτωση έγινε αντιστοίχιση με ένα υγιές άτομο. Τα κριτήρια που 
χρησιμοποιήθηκαν ήταν το φύλο, η ηλικία (+/- 5 έτη), ο χαρακτηρισμός του τόπου 
διαμονής (αστική, ημιαστική ή αγροτική περιοχή) και το μορφωτικό επίπεδο. Το 
κριτήριο για το μορφωτικό επίπεδο προστέθηκε σαν παράγοντας που μπορεί να 
επηρεάζει τις απαντήσεις κατά τη διάρκεια της συνέντευξης. Τα άτομα που 
χρησιμοποιήθηκαν για τον πληθυσμό ελέγχου ήταν συνοδοί ασθενών του νοσοκομείου 
μας σε κλινικές που δεν νοσηλεύουν ασθενείς με νεοπλασία (κυρίως οφθαλμολογική, 
ορθοπεδική, γναθοχειρουργική κλινική) και εθελοντές από κοινωνικούς φορείς 
(Κ.Α.Π.Η., αγροτικοί συνεταιρισμοί). Όλες οι συνεντεύξεις από τα άτομα του 
πληθυσμού ελέγχου έγιναν από τον ίδιο ερευνητή.   
 Ο αρχικός σχεδιασμός προέβλεπε την όσο το δυνατόν γρηγορότερη καταγραφή 
των νέων περιπτώσεων  κολοορθικού καρκίνου, ώστε να γίνεται η συνέντευξη στο 
συντομότερο δυνατό διάστημα μετά τη διάγνωση. Ο διάμεσος χρόνος από την ημέρα της 
γαστροσκόπισης ή του βαριούχου γεύματος έως την πλήρη διεκπεραίωση μιας νέας 
περίπτωσης ήταν 14 ημέρες (εύρος 2-54 ημέρες). Αυτό εξασφάλιζε την αξιοπιστία των 
απαντήσεων κατά τη διάρκεια της συνέντευξης, πριν ακόμη οι ασθενείς επηρεαστούν 
από την ανακοίνωση της διάγνωσης, την εξέλιξη των συμπτωμάτων της νόσου τους ή 
την επίπτωση των πιθανών θεραπευτικών χειρισμών στη φυσική τους κατάσταση. 
 Πριν την έναρξη της συνέντευξης γινόταν ενημέρωση του ασθενούς για το είδος 
και το σκοπό της μελέτης, τις ερωτήσεις που θα του υποβάλλονταν και το σημαντικό 
χρόνο που απαιτείται   να διαθέσει γι’ αυτόν το σκοπό. Ιδιαίτερη έμφαση δινόταν  στο ότι 
η όλη διαδικασία δεν έχει σχέση με τη διαγνωστική προσέγγιση, τη θεραπεία ή την 
πρόγνωση της ασθένειας του. Παρ’ όλα αυτά ουδείς ασθενείς αρνήθηκε να συμμετάσχει 
στη μελέτη. Στη συνέχεια γινόταν η συνέντευξη, δίνοντας στον ασθενή το χρόνο να 
κατανοήσει και να απαντήσει τις ερωτήσεις του CRF. Για άρρενες ασθενείς ήταν 
επιθυμητή η παρουσία του προσώπου που παρασκεύαζε το καθημερινό φαγητό (συνήθως 
σύζυγος ή μητέρα) για να διευκρινίζεται ο τρόπος μαγειρέματος και μόνον. Ο διάμεσος 
χρόνος για τη συμπλήρωση του ερωτηματολογίου για τις διατροφικές συνήθειες ήταν 55 
λεπτά. Κατόπιν ακολουθούσε η καταγραφή των ιατρικών δεδομένων από τον ιατρικό 
φάκελο του ασθενούς. Ανάλογη ήταν η διαδικασία και για τη συνέντευξη των ατόμων 
του πληθυσμού ελέγχου. 
 Με βάση τα στοιχεία από τα ερωτηματολόγια δημιουργήθηκε μία βάση 
δεδομένων σε Excel με τα δημογραφικά, τα ιατρικά και τα κληρονομικά στοιχεία, την 
κατανάλωση αλκοόλ, καπνού, καφέ και άλατος τόσο  των ασθενών όσο του πληθυσμού 
ελέγχου. Τα στοιχεία που καταγράφηκαν για ανάλυση ήταν: 
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 Φύλο 
 Ηλικία 
 Μάζα σώματος (Body Mass Index) 
 Η εντόπιση της νεοπλασίας (Καρδιο-οισοφαγική συμβολή, Θόλος, Σώμα, Άντρο) 
 Το στάδιο κατά τη διάγνωση  
 Ο τρόπος διάγνωσης 
 Η συμπτωματολογία της νόσου (κοιλιακό άλγος, δυσπεψία, αναιμία, απώλεια 
βάρους, απόφραξη, αιμορραγία, έμετοι) και το χρονικό διάστημα από την έναρξη 
έως την διάγνωση 

 Η ύπαρξη ταυτόχρονα  ή στο ιστορικό πολυπόδων στο στομάχι 
 Η προηγηθείσα γαστρεκτομή 
 Η ύπαρξη κληρονομικών νόσων που προδιαθέτουν για ανάπτυξη νεοπλασίας στο 
στομάχι 

 Η προηγούμενη νόσηση από πεπτικό έλκος 
 Η χρήση Η2 αναστολέων 

 
Δημιουργήθηκε επίσης, ένα υπολογιστικό πρόγραμμα στο πρώτο μέρος  του οποίου 

οι απαντήσεις σχετικά με την ποσότητα, την ποιότητα και τον τρόπο παρασκευής των 
119 τροφίμων του ερωτηματολογίου μετατρέπονταν σε Ημερήσια κατανάλωση 
τροφίμου σε γραμμάρια . Στη συνέχεια αυτή η ποσοτική ημερήσια κατανάλωση και των 
119 τροφίμων μετατρεπόταν σε ημερήσια κατανάλωση συγκεκριμένων θρεπτικών 
συστατικών.  
 Τα στοιχεία που αναλύθηκαν ήταν η κατανάλωση σε ημερήσια βάση των 
ακόλουθων θρεπτικών συστατικών : 

 Ολικές θερμίδες                           (Kcal/d) 
 Ολικές πρωτεΐνες                           (g/d) 
 Πρωτεΐνες ζωικής προέλευσης      (g/d) 
 Ολικά λίπη                       (g/d) 
 Κορεσμένα λίπη                            (g/d) 
 Μονοακόρεστα λίπη                      (g/d) 
 Πολυακόρεστα λίπη                      (g/d) 
 Λινολεϊκό οξύ                               (g/d) 
 Χοληστερόλη                              (mg/d) 
 Υδατάνθρακες                              (g/d)  
 Μόνο- και δι- Σακχαρίτες            (g/d) 
 Πολυσακχαρίτες                          (g/d) 
 Άπεπτο Φυτικό Υπόλειμμα         (g/d)   
 Ρετινόλη       (μg/d)  
 Καρωτίνη                                    (μg/d)   
 Θειαμίνη                                     (mg/d)    
 Ριβοφλαβίνη                               (mg/d)    
 Νικοτινικό οξύ                           (mg/d)  
 Βιταμίνη C                                 (mg/d)    
 Β6                                              (mg/d)  
 Νάτριο                                       (mg/d)    
 Κάλιο                                        (mg/d)  
 Ασβέστιο                                  (mg/d) 
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 Μαγνήσιο                                 (mg/d)   
 Φωσφόρο                                 (mg/d) 
 Σίδηρο                                      (mg/d)  
 Ψευδάργυρο                             (mg/d)    

   
Η μετατροπή αυτή γινόταν με βάση τους Πίνακες Ελληνικών Φαγητών της Αντωνίας 

Τριχοπούλου (68) από το δεύτερο μέρος του προαναφερθέντος υπολογιστικού 
προγράμματος. Οι πίνακες αναφέρουν την περιεκτικότητα των τροφών, που 
καταναλώνονται συνήθως στα Ελληνικά νοικοκυριά, σε βασικά θρεπτικά συστατικά ανά 
100gr  τροφίμου. Το υπολογιστικό πρόγραμμα ανεύρισκε την ημερήσια κατανάλωση 
καθ’ ενός από 119 τρόφιμα του ερωτηματολογίου, στη συνέχεια καθόριζε τη 
συγκέντρωση των 27 υπό μελέτη συστατικών και στη συνέχεια έκανε το άθροισμα των 
199 τροφίμων και το τελικό αποτέλεσμα ήταν η ημερήσια κατανάλωση των 27 
θρεπτικών συστατικών που μελετήθηκαν.    

Για να ελεγχθεί η δυνατότητα αναπαραγωγής συγκρίσιμων CRF από το ίδιο άτομο,  
ελέχθησαν τυχαία δέκα άτομα της ομάδας ελέγχου μετά από ένα χρόνο από τη 
συμπλήρωση του πρώτου ερωτηματολογίου. Οι απαντήσεις που συλλέχθηκαν ήταν κατά 
σχεδόν ταυτόσημες και η ανάλυση για όλα τα θρεπτικά συστατικά ήταν συγκρίσιμη με 
αυτή που είχε καταγραφεί στη βάση δεδομένων. Συγκεκριμένα  μόνο για το Νάτριο, το 
Φωσφόρο και τη Ριβοφλαβίνη  υπήρχε απόκλιση μεγαλύτερη του 0,05 (5%) αλλά 
μικρότερη από 0,1 (10%). 

Η στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων έγινε στο εργαστήριο Βιοστατιστικής του 
Τομέα Κοινωνικής Ιατρικής του Π.Κ. Για την ανάλυση χρησιμοποιήθηκε το SPSS για 
Windows (έκδοση 10.0). Η σύγκριση ανάμεσα στις δύο ομάδες έγινε όσον αφορά τα 
διαιτητικά χαρακτηριστικά συγκρίνοντας τις μέσες τιμές κάθε κατηγορίας με Student’s t-
test και Mann-Whitney U-test και για τις δύο ομάδες, συσχετίσεις με τις ποσοτικές 
διαφορές έγιναν με Pearson’s χ2 contingency table test ( ή Fisher’s test όπου ήταν 
απαραίτητο) (60). Όλα τα test με p-value ως προς τη στατιστική σημαντικότητα της 
παρατήρησης .Όλες οι τιμές του p που ήταν μεγαλύτερες ή ίσες με 0.05 θεωρήθηκαν σαν 
στατιστικά σημαντικές. Οι διορθώσεις για σφάλματα τύπου Ι έγιναν με την 
τροποποιημένη διαδικασία Bonferroni. Σύμφωνα με αυτή τη διαδικασία το επίπεδο 
σημαντικότητας α καθορίζεται ως α = α /k, όπου α* είναι η πιθανότητα για ένα 
τουλάχιστον σφάλμα τύπου α σε πλήθος k παρατηρήσεων (61). Χρησιμοποιήθηκε επίσης 
η μέθοδος  με τις καμπύλες ROC (receiver operating characteristics) για την  κατάταξη 
των ατόμων σαν ασθενείς ή control. Η εκτίμηση στηρίχθηκε στην περιοχή κάτωθεν της 
καμπύλης και από την ειδικότητα και ευαισθησία που προέκυπτε από την ταξινόμηση 
(62, 63). Χρησιμοποιήθηκε επίσης η μέθοδος της μέγιστης γειτνίασης των Dorfman και 
Alf  για να εκτιμηθεί η περιοχή κάτωθεν της καμπύλης ROC και το τυπικό σφάλμα για 
κάθε θρεπτικό συστατικό (64) ενώ η μηδενική υπόθεση της μη διακριτικής ικανότητας (= 
0.50) ελέγχθηκε με z-test. Διορθώσεις για σφάλμα τύπου Ι έγινε με την ίδια μέθοδο του 
Bonferroni όπως περιγράφηκε ανωτέρω. 

Για τις πολυπαραγοντικές συγκρίσεις μεταξύ των δύο  ομάδων χρησιμοποιήθηκαν 
discriminant analysis και binary conditional  logistic regression. Η επαναταξινόμηση 
αυτών των παρατηρήσεων εκτιμήθηκε με τη μέθοδο leaving – one – out (65, 66). 
Χρησιμοποιήθηκε επίσης factor analysis για να ερμηνευθούν οι συσχετίσεις μεταξύ των 
23 – δυσδιάστατων matrix των θρεπτικών συστατικών που μελετήθηκαν (66, 67). 
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2.3 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
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2.3.1  ΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

Σε μια χρονική περίοδο 55 μηνών (2/94 – 11/99), κατεγράφησαν 98 νέες 
περιπτώσεις καρκίνου του παχέος εντέρου και του ορθού. Δύο περιπτώσεις  δεν έγινε 
δυνατόν να αναγνωριστούν εγκαίρως και ανεβρέθηκαν  εκ των υστέρων κατά τον έλεγχο 
των αρχείων του Παθολογοανατομικού εργαστηρίου και του ενδοσκοπικού τμήματος της 
Γαστρεντερολογικής κλινικής. Από τις 98 αυτές νέες περιπτώσεις, έξι (2) ασθενείς ,με 
μεταστατική νόσο κατά τη διάγνωση, είχαν επηρεασμένη γενική κατάσταση, δεν 
μπορούσαν να συνεργαστούν κατά τη συνέντευξη και δεν εντάχθηκαν στη μελέτη. Από 
τους 92 ασθενείς της μελέτης οι 61 ήταν άρρενες (63,5%) και οι 31 θήλεα (36,5%). Η 
μέση, η τυπική απόκλιση , η διάμεση τιμή και το εύρος για την ηλικία ασθενών και 
μαρτύρων φαίνονται στον πίνακα 1. Η διαφορές σε ότι αφορά την ηλικιακή κατανομή 
δεν είναι σημαντικές . 

 
Πίνακας1.  Περιγραφική Στατιστική σχετικά με την ηλικία 
ΟΜΑΔΑ Nο Mean St. D. Median Minimum Maximum 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ 96 64.81 11.77 65.50 34.00 87.00 
ΜΑΡΤΥΡΕΣ 96 64.56 10.85 64.50 36.00 85.00 
ΣΥΝΟΛΟ 192 64.69 10.44 68.000 29.00 92.00 

(t = -0.153, d.f. = 190, P = 0.879; Mann-Whitney z = -0.069, P = 0.945; Kolmogorov-
Smirnov z = 0.433, P = 0.667). 

Στον πίνακα 2 παρουσιάζεται η κατανομή των ασθενών και των μαρτύρων σε 
ηλικιακές ομάδες. Διαπιστώνεται ότι η κατανομή ανάμεσα στις δύο ομάδες εμφανίζεται 
ομοιόμορφη. 
 
Πίνακας2.Περιγραφική Στατιστική για την ηλικία και το φύλο ασθενών και μαρτύρων 

  Άρρενες Θήλεα 
       Ασθενείς            Μάρτυρες       Ασθενείς           Μάρτυρες 

No          61         61 35            35 
Ηλικία (έτη)     65.93  ± 10.6     65.43 ± 9.90 62.86 ± 13.47 63.1 ±  12.33
            
     
 
 
(Θήλεα: t = 0.065, d.f. = 68, P = 0.949; Mann-Whitney z = -0.170, P = 0.865; 
Kolmogorov-Smirnov z = 0.359, P = 0.719)  

(Άρρενες: t = -0.273, d.f. = 120, P = 0.785; Mann-Whitney z = -0.220, P = 0.826; 
Kolmogorov-Smirnov z = 0.272, P = 0.787 
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Οι πλειονότητα των ασθενών διέμεναν σε αγροτικές περιοχές και ήταν κατωτέρου 

μορφωτικού επιπέδου. Η κατανομή για αυτές τις παραμέτρους φαίνεται στους πίνακες 3 
και 4 

ΔΙΑΜΟΝΗ ΠΙΝΑΚΑΣ 3 

ΑΣΤΙΚΟΣ ΗΜΙΑΣΤΙΚΟΣ ΑΓΡΟΤΙΚΟΣ 

ΑΣΘΕΝΩΝ  28 

29,16 

25 

26.04 

43 

44.79 

ΟΜΑΔΑ 

ΕΛΕΓΧΟΥ 28 

29,16 

25 

26.04 

43 

44.79 

ΜΟΡΦΩΤΙΚΟ ΕΠΙΠΕΔΟ ΠΙΝΑΚΑΣ 4 

ΑΝΩΤΕΡΗ ΜΕΣΗ ΚΑΤΩΤΕΡΗ 

ΑΣΘΕΝΩΝ  13 

13.54 

37 

38,54 

46 

47.91 

ΟΜΑΔΑ 

ΕΛΕΓΧΟΥ 13 

13.54 

37 

38,54 

46 

47.91 

 

2.3.2 ΑΤΟΜΙΚΟ ΑΝΑΜΝΗΣΤΙΚΟ-ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 
Στον Πίνακα 5 παρουσιάζονται τα στοιχεία που αφορούν το οικογενειακό ιστορικό 

για νεοπλάσματα του στομάχου. Υπάρχει στατιστικά σημαντική συσχέτιση (p 0.030) 
καθώς τα άτομα με θετικό οικογενειακό ιστορικό εμφανίζουν 5 πλάσιο σχετικό κίνδυνο 
(RR=4,505 με 95% διάστημα εμπιστοσύνης 1,001 – 20,408) σε σχέση  με τα άτομα που 
έχουν αρνητικό οικογενειακό ιστορικό. 

 
Πίνακας 5. Οικογενειακό ιστορικό 

 

94 2 96
97.9% 2.1% 100.0%

87 9 96
90.6% 9.4% 100.0%

181 11 192
94.3% 5.7% 100.0%

Control

Case

GROUP

Total

No Yes
Family history

Total
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(χ2 = 4.725, d.f.= 1, P= 0.030) [RR = 4.505, 95% CI (1.001, 20.408]. 
 

Τα στοιχεία των  ασθενών σε ότι αφορά την προηγούμενη νόσηση από πεπτικό 
έλκος παρουσιάζονται στους πίνακες 6 και 7. Και οι δύο νοσολογικές οντότητες είναι 
συχνότερες στους ασθενείς σε σχέσεις με τους μάρτυρες και οι διαφορές αυτές είναι 
στατιστικά σημαντικές..  

86 10 96
89.6% 10.4% 100.0%

72 24 96
75.0% 25.0% 100.0%

158 34 192
82.3% 17.7% 100.0%

Control

Case

GROUP

Total

No Yes
Gastric ulcer

Total

Πίνακας 6. Γαστρικό έλκος 
(χ2 = 7.005, d.f.= 1, P=0.008) [RR = 2.398, 95% CI (1.214, 4.739)]. 

 
Πίνακας 7. Δωδεκαδακτυλικό έλκος 

84 12 96
87.5% 12.5% 100.0%

62 34 96
64.6% 35.4% 100.0%

146 46 192
76.0% 24.0% 100.0%

Control

Case

GROUP

Total

No Yes
Duodenal ulcer

Total

 
(χ2 = 12.837, d.f.= 1, P < 0.001) [RR = 2.833, 95% CI (1.565, 5.128)] 

 
Σε ότι αφορά την προηγούμενη συστηματική χρήση Η2 αναστολέων 

παρουσιάζονται στον πίνακα 8. Το OR είναι 3,23 για τους ασθενείς σε σχέση με τους 
μάρτυρες (95% διάστημα εμπιστοσύνης 1,68 – 6,20), ενώ ο σχετικός κίνδυνος από τη 
χρήση των  Η2  είναι 2,278 (με 95% διάστημα εμπιστοσύνης 1,414 – 3,663). 
  
 

Πίνακας 8 Χρήση Η2 αναστολέων.  

78 18 96
81.3% 18.8% 100.0%

55 41 96
57.3% 42.7% 100.0%

133 59 192
69.3% 30.7% 100.0%

Control

Case

GROUP

Total

ANTIHY2
No Yes Total
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(χ2 = 12.944, d.f.= 1, P < 0.001). [RR = 2.278, 95% CI (1.414, 3.663)]  
 
 
Σε ότι, τέλος, αφορά στην προηγηθείσα γαστρεκτομή τα αποτελέσματα δείχνουν 
στατιστικά σημαντική διαφορά (p=0,002) μεταξύ ασθενών και μαρτύρων (Πίνακας 9).  
Το OR για τους ασθενείς  είναι περίπου 14 (13,571) σε σχέση  με τους μάρτυρες ( 95% 
διάστημα εμπιστοσύνης 1,73-106,59). Τα άτομα που έχουν υποστεί γαστρεκτομή στο 
παρελθόν εμφανίζουν 12 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για ανάπτυξη καρκίνου του 
στομάχου σε σύγκριση με τα άτομα που δεν έχουν υποστεί χειρουργείο στο στομάχι.  
  
 

Πίνακας 9. Γατρεκτομή 
 

95 1 96
99.0% 1.0% 100.0%

84 12 96
87.5% 12.5% 100.0%

179 13 192
93.2% 6.8% 100.0%

Control

Case

GROUP

Total

No Yes
Gastric surgery

Total

 
 

(χ2 = 9.984, d.f.= 1, P = 0.002) [RR = 12.048, 95% CI (1.592, 90.909)] 
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2.3.3 ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΑΣΘΕΝΩΝ 
 
Από τους 96 ασθενείς κατά τη γαστροσκόπιση τη στιγμή της διάγνωσης : 
 

 3 είχαν γαστρικούς πολύποδες (3,1%) 
 64 εμφάνιζαν ενδοσκοπική εικόνα γαστρίτιδας (66,7%)  
 54 είχαν διαπιστωμένη ιστολογική εικόνα μεταπλασίας (56,3%) ταυτόχρονα με 
την παρουσία νεοπλασίας 

 58 είχαν διαπιστωμένη ιστολογική εικόνα δυσπλασίας (60,4%)  ταυτόχρονα με 
την παρουσία νεοπλασίας 

 66 είχαν αποικίες ελικοβακτηριδίου του πυλωρού (68.8%) στην βιοψία με την 
οποία διαγνώστηκε η νεοπλασία 

 
Στον πίνακα 10 παρουσιάζεται η ιστολογική ταξινόμηση  των ασθενών. Η πλειονότητα 
των ασθενών εμφανίζεται με εντερικού τύπου νεόπλασμα. 
 

Πίνακας 10 Ιστολογικός τύπος 
 

ΕΝΤΕΡΙΚΟΥ ΤΥΠΟΥ 65 67,7%

ΔΙΑΧΥΤΟΥ ΤΥΠΟΥ  26 27,1%

ΑΔΙΑΦΟΡΟΠΟΙΗΤΟ 5 5,2%

 
 Όσον αφορά με τη συμπτωματολογία τα αποτελέσματα παρουσιάζονται στον 
πίνακα 11 

ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΛΟΓΙΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑ 27 ΑΣΘΕΝΕΙΣ (28,1%) 

 ΑΠΟΦΡΑΞΗ 9 ΑΣΘΕΝΕΙΣ ( 9,8%) 

 ΕΠΙΓΑΣΤΡΙΚΟ ΑΛΓΟΣ 34 ΑΣΘΕΝΕΙΣ (35,4%) 

 ΕΜΕΤΟΙ 38 ΑΣΘΕΝΕΙΣ (39,6%) 

 ΑΝΑΙΜΙΑ 58 ΑΣΘΕΝΕΙΣ (60,4%) 

 ΔΥΣΠΕΨΙΑ 51 ΑΣΘΕΝΕΙΣ (53,1%) 

 ΑΠΩΛΕΙΑ ΒΑΡΟΥΣ 17 ΑΣΘΕΝΩΝ (17,7%) 
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Η πολυπαραγοντική ανάλυση που διενεργήθηκε στη συνέχεια για τη συσχέτιση της 

συμπτωματολογίας, του ιστολογικού τύπου, της παρουσίας ελικοβακτηριδίου με άλλες 
κλινικές παραμέτρους, έδωσε τα ακόλουθα αποτελέσματα : 

 

 Η Μετάπλαση : συσχετίζεται με την παρουσία ελικοβακτηριδίου στη βιοψία της 
διάγνωσης της νόσου. 

 Η Δυσπλασία : συσχετίζεται με την παρουσία ελικοβακτηριδίου στη βιοψία της 
διάγνωσης της νόσου. 

 Η Γαστρίτιδα : συσχετίζεται με την παρουσία ελικοβακτηριδίου στη βιοψία της 
διάγνωσης της νόσου. 

 Επιγαστρικό Άλγος : συσχετίζεται με την εντόπιση στο θόλο και το σώμα και 
την μεγάλη ηλικία του ασθενούς. 

 Η Δυσπεψία : συσχετίζονται με την παρουσία ελικοβακτηριδίου στη βιοψία της 
διάγνωσης της νόσου. 

 Οι Έμετοι :  σχετίζονται με την εντόπιση της νεοπλασίας κεντρικότερα. 

 Ο Διάχυτος ιστολογικός τύπος σχετίζεται  με τη μικρή ηλικία εμφάνισης της 
νόσου και την παρουσία ελικοβακτηριδίου. 

 Ο Εντερικός ιστολογικός τύπος σχετίζεται με μεγαλύτερη ηλικία εμφάνισης και 
την προηγηθείσα γαστρεκτομή.  
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2.3.4 ΔΙΑΙΤΟΛΟΓΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 
 

Στον πίνακα 12 και 13  φαίνονται τα στοιχεία της περιγραφικής στατιστικής (μέση τιμή, 
διάμεση τιμή, τυπική απόκλιση, εύρος, ελάχιστη τιμή, μέγιστη τιμή) για τα 23 θρεπτικά 
συστατικά που περιέχονται στα τρόφιμα που καταναλώνονταν ημηρεσίως από τους 
ασθενείς (ένα έτος πριν την έναρξη των συμπτωμάτων) και τους μάρτυρες (ένα έτος πριν 
τη διενέργεια της συνέντευξης). Οι στατιστικές συγκρίσεις των μέσων τιμών τόσο με non 
parametric Mann-Whitney test όσο και με parametric t-test έδωσαν τα ίδια αποτελέσματα 
(πίνακας 14a και b) σε ότι αφορά τις στατιστικά σημαντικές διαφορές ανάμεσα στις δύο 
ομάδες. 

 Οι ασθενείς  κατανάλωναν στατιστικά σημαντικά μεγαλύτερες ποσότητες : 

 πρωτεϊνών  

 πρωτεϊνών ζωικής προέλευσης 

 λιπών 

 κορεσμένων λιπών  

       Ρετινόλης. 

 Σε αντίθεση τα άτομα της ομάδας ελέγχου κατανάλωναν στατιστικά 
σημαντικά μεγαλύτερες ποσότητες : 

 φυτικής προέλευσης πρωτεϊνών 

 πολυακόρεστων λιπών 

 μονοακόρεστα λίπη 

 λινολεϊκού οξέος 

 άπεπτου φυτικού υπολείμματος 

 πολυ-σακχαριτών και υδατανθράκων 

 β-καροτίνης 

 θειαμίνης 

 ριβοφλαβίνης 

 νικοτινικού οξέος 

 βιταμίνης Β6 
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 Ασβεστίου. 

Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στις δύο ομάδες ως 
προς την κατανάλωση : 

  Μονο- Δι- Σακχαριτών 

   Θερμίδων 

   Χοληστερόλης 

 Νατρίου και Ψευδαργύρου       
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Πίνακας 13 

Descriptive information on colorectal cancer cases and control, Cretan study 1994-1999 
  Άρρενες Θήλεα 
  Ασθενείς          Ομάδα Ελέγχου  Ασθενείς         Ομάδα Ελέγχου 

No          61         61          35       35 
Ηλικία (έτη)  65.93  ± 10.63  65.43 ± 9.90  62.86 ± 13.47 63.1 ±  12.33 
Εκπαίδευση  (έτη)        6 ± 1.5         6.5 ± 2      5.5 ± 1.5     5.5 ± 2 

 

 

 

Πίνακας 14a 
t-test of Equality of Means  

t df Sig 
 (2-tailed) 

KCAL 2,411 190 .017 
ΖΩΙΚΗ ΠΡΩΤΕΪΝΗ -14.029 180 .000 
ΛΙΠΗ -3,852 190 .000 
ΚΟΡΕΣΜΕΝΑ ΛΙΠΗ -21,2822 190 .000 
ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ -1,601 190 .111 
ΜΟΝΟ- / ΔΙ- ΣΑΚΧΑΡΙΤΕΣ -1,292 190 .198 
ΡΕΤΙΝΟΛΗ -4,770 190 .000 
ΝΑΤΡΙΟ 0,906 190 .366 
ΨΕΥΔΑΡΓΥΡΟΣ 0,958 190 .339 
ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ 9,952 190 .000 
ΦΥΤΙΚΕΣ ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ 30,087 189 .000 

Ε
Π
ΙΒ
Α
ΡΥ

Ν
Τ
ΙΚ

Α
 

ΠΟΛΥΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΗ 10,797 190 .000 
ΛΙΝΟΛΕΪΚΟ ΟΞΥ 15,244 190 .000 
ΠΟΛΥΣΑΚΧΑΡΙΤΕΣ 5,613 190 .000 
Α.Φ.Υ. 6,731 190 .000 
β-ΚΑΡΟΤΙΝΗ 15,666 190 .000 
ΘΕΙΑΜΙΝΗ 15,004 190 .000 
ΥΔΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ 5211 190 .000 
ΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΗ 3,852 190 .000 
ΡΙΒΟΦΛΑΒΙΝΗ 9,146 190 .000 
ΝΙΚΟΤΙΝΙΚΟ ΟΞΥ 11,668 190 .000 
ΚΙΤΡΙΚΟ ΟΞΥ 22,962 190 .000 
ΒΙΤΑΜΙΝΗ B6 9,354 190 .000 

Π
ΡΟ

ΣΤ
Α
Τ
Ε
Υ
Τ
ΙΚ

Α
 

ΑΣΒΕΣΤΙΟ 8,776 190 .000 
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Πίνακας 14b 
     

Mann-
Whitney 

Wilcoxon w Z Asym Sig  
(2-tailed) 

KCAL 3813,0 8469,0 -2,065 .039 
ΖΩΙΚΗ ΠΡΩΤΕΪΝΗ 648,0 5304,0 -10,241 .000 
ΛΙΠΗ 3150,0 7806,0 -3,768 .000 
ΚΟΡΕΣΜΕΝΑ ΛΙΠΗ 178,0 4834,0 -11,507 .000 
ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ 3938,5 8594,5 -1,739 .082 
ΜΟΝΟ- / ΔΙ- ΣΑΚΧΑΡΙΤΕΣ 3666,5 8322,5 -2,445 .014 
ΡΕΤΙΝΟΛΗ 2631,0 7287,0 -5,136 .000 
ΝΑΤΡΙΟ 4109,5 8765,5 -1,295 .195 
ΨΕΥΔΑΡΓΥΡΟΣ 4190,5 8846,5 -1,085 .278 
ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ 1366,0 6022,0 -8,421 .000 
ΦΥΤΙΚΕΣ ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ 96,0 4656,0 -11,686 .000 
ΠΟΛΥΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΗ 1423,5 6079,5 -8,272 .000 
ΛΙΝΟΛΕΪΚΟ ΟΞΥ 444,0 5100,0 -10,816 .000 
ΠΟΛΥΣΑΚΧΑΡΙΤΕΣ 2636,5 7292,5 -5,121 .000 
Α.Φ.Υ. 2100,5 6756,5 -6,513 .000 
β-ΚΑΡΟΤΙΝΗ 449,0 5105,0 -10,803 .000 
ΘΕΙΑΜΙΝΗ 443,0 5099,0 -10,819 .000 
ΥΔΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ 2796,0 7452 -4,707 .000 
ΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΗ 2692,0 7348,0 -4,977 .644 
ΡΙΒΟΦΛΑΒΙΝΗ 1514,0 6170,0 -8,040 .000 
ΝΙΚΟΤΙΝΙΚΟ ΟΞΥ 984,5 5640,5 -9,412 .000 
ΚΙΤΡΙΚΟ ΟΞΥ 94,0 4750,0 -11,725 .000 
ΒΙΤΑΜΙΝΗ B6 912,0 5568,0 -9,602 .000 
ΑΣΒΕΣΤΙΟ 1541,5 6197,5 -7,966 .000 
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Οι υπολογισμοί για το ιδανικό σημείο διαχωρισμού έγινε με ROC ανάλυση. Όπως 

φαίνεται στον πίνακα 20 για εικοσιένα  θρεπτικά συστατικά επιτυγχάνεται διαχωριστική τιμή. 
 
 
 

Πίνακας 20 
Calculation of optimum cut-off points ( ROC analysis) 

 CUT OF POINT ΕΥΑΙΣΘΗΣΙΑ% ΕΙΔΙΚΟΤΗΤΑ% 
ΦΥΤΙΚΗΣ ΠΡΟΕΛΕΥΣΗΣ ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ CASE ≤ 25.74 > CONTROL 98,9 99.0 
ΚΟΡΕΣΜΕΝΑ ΛΙΠΗ CASE ≤26.59 > CONTROL 96.9 95.8 
ΚΙΤΡΙΚΟ ΟΞΥ CASE ≤ 49.47 > CONTROL 96.9 94.8 
ΛΙΠΗ CASE ≤  65.19 > CONTROL 59.4 85.4 
ΑΣΒΕΣΤΙΟ (Ca) CASE ≤ 1638.5 > CONTROL 76.0 84.4 
ΑΠΕΠΤΟ ΦΥΤΙΚΟ ΥΠΟΛΕΙΜΜΑ CASE ≤ 19.50 > CONTROL 76.0 70.8 
ΠΟΛΥΣΑΚΧΑΡΙΤΕΣ CASE ≤11.49 > CONTROL 74.0 63.5 
ΠΟΛΥ-ΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΗ  CASE ≤ 8.67 > CONTROL 78.1 85.4 
ΡΙΒΟΦΛΑΒΙΝΗ CASE ≤ 1.42 > CONTROL 72.9 84.4 
ΘΕΙΑΜΙΝΗ CASE ≤ 1.35 > CONTROL 90.7 93.4 
ΖΩΙΚΗΣ ΠΡΟΕΛΕΥΣΗΣ ΠΡΩΤΕΪΝΗ CASE ≤38.2 > CONTROL 87.4 83.3 
ΛΙΝΟΛΕΪΚΟ ΟΞΥ CASE ≤ 9.79   > CONTROL 87.5 90.6 
β-ΚΑΡΟΤΙΝΗ CASE ≤ 1643 > CONTROL 86.5 93.7 
ΝΑΤΡΙΟ (Na) CASE ≤ 2611.5 > CONTROL 55.2 54.2 
ΨΕΥΔΑΡΓΥΡΟΣ (Zn) CASE ≤ 10.37 > CONTROL 60.4 52.1 
ΝΙΚΟΤΙΝΙΚΟ ΟΞΥ CASE ≤ 22.07 > CONTROL 84,5 81.2 
ΒΙΤΑΜΙΝΗB6 CASE ≤ 0.66 > CONTROL 88.5 85.4 
ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ CASE ≤ 313.0 > CONTROL 53.1 58.3 
ΘΕΡΜΙΔΕΣ CASE ≤1541.0 > CONTROL 55.2 52.1 
MONO- ΔΙ- ΣΑΚΧΑΡΙΤΕΣ CASE ≤68.39 > CONTROL 59.4 59.4 
ΡΕΤΙΝΟΛΗ CASE ≤ 717.0 > CONTROL 66.7 70.8 
ΥΔΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ CASE ≤ 70.12 > CONTROL 63.5 65.6 
ΜΟΝΟΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΗ CASE ≤25.8 > CONTROL 66.7 65.6 

 

Υπάρχουν όμως πολλές συσχετίσεις μεταξύ αυτών των μεταβλητών. Είναι λοιπόν 
επιβεβλημένο σε τέτοιες μελέτες να γίνεται προσπάθεια ώστε να προκύψουν διαχωρισμοί των 
μεταβλητών σε μικρότερες ομάδες και να προκύψουν σημαντικοί ενδεικτικοί παράγοντες 
(factors) έτσι ώστε να εξάγονται συγκεκριμένα συμπεράσματα. Μία τέτοια ανάλυση 
πραγματοποιήθηκε  με σκοπό την ανεύρεση τέτοιων factors. Ο στόχος σε αυτή την ανάλυση 
είναι να αποδειχθεί αν μπορεί να βελτιωθεί η διακριτική ικανότητα των παραπάνω μεταβλητών, 
όταν χρησιμοποιείται παραπάνω από μια μεταβλητή για τον υπολογισμό των συσχετίσεων 
μεταξύ αυτών των μεταβλητών. Αυτό μπορεί να επιτευχθεί χρησιμοποιώντας ανάλυση 
διάκρισης (backward Fisher’s linear discriminant function) 7,8 . Σ’ αυτή την εφαρμογή, δύο 
μεταβλητές επιλέγονται εφ’ όσον επιτυγχάνουν σημαντική διακριτική ικανότητα (κριτήριο 
Wilk’s : χ2 = 1041.359; d.f. = 2, p<0.001). Μέσω αυτής της διαδικασίας επιλέχθηκαν οι μη 
ζωικής προέλευσης πρωτεΐνες, το κιτρικό οξύ και η β-καροτίνη (σαν προστατευτικοί 
παράγοντες) και τα κορεσμένα λίπη (σαν επιβαρυντικός παράγοντας). Όσον αφορά τις 
υπόλοιπες μεταβλητές το τα λίπη, το Ασβέστιο, το ΑΦΥ, οι πολυ-σακχαρίτες, τα πολύ-ακόρεστα 
λίπη, η ριβοφλαβίνη, η θειαμίνη, οι ζωικής προέλευσης πρωτεΐνες και το λινολεϊκό οξύ είχαν 
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ισχυρή διακριτική δύναμη αλλά δεν εκλέχθηκαν σαν το ιδανικό μοντέλο γιατί υπολείπονταν   
των τεσσάρων μεταβλητών που χρησιμοποιήθηκαν.  

Η ανάλυση που προέκυψε (με linear discriminant function) ανέδειξε ένα ιδανικό 
διαγνωστικό σκορ (optimum diagnostic score ODS) το οποίο προέκυπτε από τον ακόλουθο 
τύπο : 

ODS = 86.64 – 1.291 x  [μη ζωικής προέλευσης πρωτεΐνες] – 0.270 x [κιτρικό οξύ]  + 
0.415 x [κορεσμένα λίπη] – 0.020 x [β-καροτίνη]  

Με βάση αυτό το σκορ, μια παρατήρηση αξιολογείται σαν ασθενής αν το ODS > 0 και 
σαν άτομο της ομάδας ελέγχου σαν μάρτυρας αν το ODS < 0 . Με βάση αυτών των δεδομένων 
έγινε προσπάθεια ταξινόμησης εξ αρχής των παρατηρήσεων χρησιμοποιώντας δύο μεθόδους : 
την άμεση και τη μέθοδο leaving-one-out. Η δεύτερη μέθοδος είναι γνωστό ότι αποδίδει 
ανεπηρέαστα αποτελέσματα ταξινόμησης, αλλά στη συγκεκριμένη  περίπτωση τα αποτελέσματα 
ήταν ταυτόσημα ανεξάρτητα από τη μέθοδο που χρησιμοποιήθηκε. Όπως παρουσιάζεται  και 
στον πίνακα το σκορ που προκύπτει από τον τύπο που περιγράφηκε ανωτέρω είναι ικανό να 
διαχωρίσει τους ασθενείς από τους μάρτυρες με ευαισθησία 98% και ειδικότητα 99%. 

 

 
Στη συνέχεια χρησιμοποιήθηκε μια εφαρμογή logistic regression (backward conditional 

regression) (πίνακας15) και η οποία μία σχέση με δύο μόνο μεταβλητές. Το ιδανικό 
διαγνωστικό σκορ προκύπτει ως εξής :  

 

ODS = 63.471 –  0.491 x [μη ζωικής προέλευσης πρωτεΐνες]  –  0.270 x [κιτρικό οξύ]   

Με βάση αυτό το σκορ, μια παρατήρηση αξιολογείται σαν ασθενής αν το ODS > 0 και 
σαν άτομο της ομάδας ελέγχου σαν μάρτυρας αν το ODS < 0 . Όπως παρουσιάζεται  και στον 
πίνακα το σκορ που προκύπτει από τον τύπο που περιγράφηκε ανωτέρω είναι ικανό να 
διαχωρίσει τους ασθενείς από τους μάρτυρες με ευαισθησία 98% και ειδικότητα 97,8%. 

 
Πίνακας 15 

ΜΕΤΑΒΛΗΤΗ B S.E. d.f. Sig
ΦΥΤΙΚΗ ΠΡΩΤΕΪΝΗ -0.491 0.144 1 .001
ΚΟΡΕΣΜΕΝΑ ΛΙΠΗ -0.634 0.253 1 .012
ΣΤΑΘΕΡΑ 63.471 18.961 1 .001
 95% ci για Exp (B) 
 Exp(B) Lower Upper 
ΚΙΤΡΙΚΟ ΟΞΥ 0.612 0.462 0.812
β-ΚΑΡΟΤΙΝΗ 0.530 0.323 0.870

Τέλος διενεργήθει μία factor ανάλυση με δύο factors οι οποίοι αντιπροσωπεύουν το 
63,7% της συνολικής μεταβλητότητας των 23 δισδιάστατων matrix που προκύπτουν από τις 
τιμές των 23 θρεπτικών συστατικών. Οι δύο factors  είναι  οι κυριότεροι και αντιπροσωπεύουν 
το 42,2% και 21,5% της συνολικής μεταβλητότητας, αντίστοιχα. Όλοι οι μεταβλητές έχουν 
σημαντικές ομοιότητες : οι δύο μικρότερες είναι για : 

 Ολίγο - Σακχαρίτες     (0,443) 
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 ΑΦΥ   (0,297),                                                                        

 
ενώ όλες οι άλλες μεταβλητές είχαν τιμές μεγαλύτερες του 0,600. 

Ο πρώτος factor (Α) αντιπροσωπεύει κυρίως την ομάδα των θρεπτικών συστατικών που 
έχει προστατευτική δράση στην εμφάνιση του καρκίνου του παχέος εντέρου, ενώ δύο 
επιβαρυντικά συστατικά (κορεσμένα λίπη, και ζωικής προέλευσης πρωτεΐνη) εμπεριέχονται με 
αρνητικό πρόσημο. Παρόμοια, ο δεύτερος factor (Β) αντιπροσωπεύει την ομάδα των 
θρεπτικών συστατικών με επιβαρυντική δράση στον καρκίνο του παχέος εντέρου και τα δύο 
προστατευτικά συστατικά (Άπεπτο Φυτικό Υπόλειμμα και το Ασβέστιο) εμπλέκονται με 
αρνητικό πρόσημο. Η discriminant ανάλυση με βάση τους δύο αυτούς factors  επιτυγχάνει 
100% σωστή κατηγοριοποίηση των παρατηρήσεων. Επίσης η logistic regression ανάλυση 
παράγει σημαντικά αποτελέσματα και για τους τέσσερις factors (πίνακας . 

 
Πίνακας 16 

Factor  
1 2 

ΚΙΤΡΙΚΟ ΟΞΥ .957  
β-ΚΑΡΟΤΙΝΗ .897  
ΘΕΙΑΜΙΝΗ .877  
ΛΙΝΟΛΕΪΚΟ ΟΞΥ .866  
ΜΗ ΖΩΙΚΗΣ ΠΡΟΕΛΕΥΣΗΣ ΠΡΩΤΕΪΝΗ .845  
ΝΙΚΟΤΙΝΙΚΟ ΟΞΥ .823  
ΡΙΒΟΦΛΑΒΙΝΗ .777 .271 
ΚΟΡΕΣΜΕΝΑ ΛΙΠΗ -.766 .580 
ΑΣΒΕΣΤΙΟ (Ca) .698 .482 
ΠΟΛΥΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΗ .695 .240 
ΒΙΤΑΜΙΝΗ 6 .686  
ΠΟΛΥ- ΣΑΚΧΑΡΙΤΕΣ .579 .297 
ΑΦΥ .491  
ΛΙΠΗ  .918 
ΘΕΡΜΙΔΕΣ .414 .787 
ΡΕΤΙΝΟΛΗ  .769 
ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ  .753 
ΝΑΤΡΙΟ(Na) .228 .659 
ΨΕΥΔΑΡΓΥΡΟΣ (Zn)  .581 
ΥΔΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ .572 .575 
ΖΩΙΚΗΣ ΠΡΟΕΛΕΥΣΗΣ ΠΡΩΤΕΪΝΗ -.492 .508 
ΜΟΝΟ- ΚΑΙ ΔΙ- ΣΑΚΧΑΡΙΤΕΣ  .421 
ΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΗ .313 .366 

Η σχηματική απεικόνιση του παραπάνω αποτελέσματος φαίνεται στον πίνακα 17 
και στην εικόνα 1 
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Πίνακας 17 

96 .8753570 .4655674 4.75E-02
95 -.8766687 .4477964 4.59E-02
96 -.2399107 .7384143 7.54E-02
95 .2210518 1.1108345 .1139692

GROUP
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Τέλος στον πίνακα 18 φαίνονται οι απαντήσεις στην ερώτηση για το πόσο συχνά 
προσθέτουν αλάτι στο φαγητό κατά τη διάρκεια του γεύματος.  
 ΠΑΝΤΑ ΜΕΡΙΚΕΣ ΦΟΡΕΣ ΠΟΤΕ 
ΑΣΘΕΝΕΙΣ 28 42 26 
ΜΑΡΤΥΡΕΣ 7 22 67 
ΣΥΝΟΛΟ 35 64 93 

 
Η διαφορά ανάμεσα στις δύο ομάδες είναι στατιστικά σημαντική (p <0.001). 
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2.4 ΣΥΖΗΤΗΣΗ  
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2.4.1 Σωματομετρικά – Δημογραφικά – Κλινικά Στοιχεία 

 Τα δημογραφικά στοιχεία των δύο ομάδων εμφανίζονται ταυτόσημα, γεγονός που 
αποδεικνύει την ορθότητα ως προς την επιλογή της αντιστοιχίας   των μαρτύρων με τους 
ασθενείς. Κρίθηκε αναγκαίο σε αυτή τη διαδικασία να συμπεριληφθεί και το κριτήριο 
του μορφωτικού επιπέδου. Αυτό γιατί όπως έχει δειχθεί από προηγούμενες μελέτες (19), 
το μορφωτικό επίπεδο επηρεάζει τόσο τον τρόπο διατροφής όσο και τις απαντήσεις σε 
παρόμοια  ερωτηματολόγια και ιδίως στο στομάχι συσχετίζεται άμεσα με τον κίνδυνο 
εμφάνισης της νεοπλασίας . Το ίδιο συμβαίνει βέβαια και για την ηλικία, το φύλο και το 
είδος του τόπου διαμονής . Οι παραπάνω παράγοντες είναι αρκετοί για να εξασφαλίσουν 
το μη επηρεασμό του δείγματος από κοινωνικούς, περιβαλλοντολογικούς παράγοντες, 
ιδιαίτερα σε ένα πληθυσμό εθνολογικά, θρησκευτικά και πολιτισμικά ομοιογενή, όπως 
αυτός της Κρήτης. Η μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης παρουσιάζεται μεταξύ 61-70 
χρόνων και λιγότερο 71-80.  

 
Όπως είναι αναμενόμενο η ύπαρξη γαστρικού και δωδεκαδακτυλικού έλκους 

διαφέρει κατά πολύ ανάμεσα στις δύο ομάδες (p = 0.008 και p = < 0.001 αντίστοιχα). Το 
θετικό ιστορικό συνοδεύεται από 5πλάσιο κίνδυνο (με 95% διάστημα εμπιστοσύνης 
μεταξύ 1,02 και 23,12) για ανάπτυξη νεοπλασίας στο στομάχι. Σε ότι αφορά την 
προηγούμενη συστηματική χρήση Η2 αναστολέων το OR είναι 3,23 για τους ασθενείς σε 
σχέση με τους μάρτυρες (95% διάστημα εμπιστοσύνης 1,68 – 6,20), ενώ ο σχετικός 
κίνδυνος από τη χρήση των  Η2  είναι 2,278 (με 95% διάστημα εμπιστοσύνης 1,414 – 
3,663). Σε ότι, τέλος, αφορά στην προηγηθείσα γαστρεκτομή τα αποτελέσματα δείχνουν 
στατιστικά σημαντική διαφορά (p=0,002) μεταξύ ασθενών και μαρτύρων . Το OR για 
τους ασθενείς  είναι περίπου 14 (13,571) σε σχέση  με τους μάρτυρες ( 95% διάστημα 
εμπιστοσύνης 1,73-106,59). Τα άτομα που έχουν υποστεί γαστρεκτομή στο παρελθόν 
εμφανίζουν 12 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για ανάπτυξη καρκίνου του στομάχου σε 
σύγκριση με τα άτομα που δεν έχουν υποστεί χειρουργείο στο στομάχι. 

 

Η πλειονότητα των νεοπλασμάτων εντοπίζεται στο σώμα (34 ασθενείς. 35,4%), 
ακολουθεί ο θόλος με 29,16% (28 ασθενείς), η καρδιο-οισοφαγική συμβολή με 23,95% 
(23 ασθενείς ), και το άντρο με 7,29% (7 ασθενείς) όπως εμφανίζεται και από το 
γράφημα 1. Συνολικά το 53,11 %(56,5% γι τους άρρενες και 45,6% για τα θήλεα) των 
νεοπλασιών εμφανίζεται στη καρδιο-οισοφαγική συμβολή. Αυτό το γεγονός έρχεται σε 
συμφωνία  με τα αναφερόμενα  ότι την τελευταία εικοσαετία υπάρχει μία τάση 
μετατόπισης της νεοπλασίας προς το ανώτερο στομάχι , γεγονός το οποίο φαίνεται να 
συμβαίνει στην Κρήτη, όπως στις περισσότερες μη ενδημικές περιοχές όπου και 
σημειώνεται  η μεγάλη μείωση της εμφάνισης της νεοπλασίας. Τέλος δεν υπήρχε καμία 
στατιστικά σημαντική παρατήρηση όσον αφορά την εντόπιση σε σχέση με το 
φύλο(p=0,760). 
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ΣΩΜΑ

ΘΟΛΟΣ 

ΣΥΜΒΟΛ
Η
ΑΝΤΡΟ

Γράφημα 1 

 

Οι περισσότεροι από τους  ασθενείς (47% : 52% των ανδρών και 42% των 
γυναικών) διαγνώστηκαν με μεταστατική νόσο, ενώ διηθημένους λεμφαδένες κατά το 
χειρουργείο  είχε το  31,3% του συνόλου : (34,7% των ανδρών και 34% των γυναικών), 
17,2% είχαν διήθηση έως και τον μυϊκό χιτώνα (15% των ανδρών και 23% των 
γυναικών), ενώ ελάχιστοι ασθενείς (5,3% του συνόλου : 6,1% των ανδρών και 4,5% των 
γυναικών) διαγνώστηκαν με νόσο  σε πρώιμο στάδιο. Το γράφημα 2 παρουσιάζει 
σχηματικά τα παραπάνω ποσοστά. Δεν υπάρχει καμία στατιστικά σημαντικά διαφορά σε 
ότι αφορά τη σχέση του σταδίου και του φύλου των ασθενών. 

  

 I IIa

IIb IIIa

 IIIb IV

 

Γράφημα 2 
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Τα συχνότερα συμπτώματα των ασθενών ήταν η αιμορραγία (28,1%), το 

επιγαστρικό άλγος (35,4%), οι έμετοι (39,6%), η απόφραξη (9,8%), η αναιμία 
(60,4%), δυσπεψία (53,1%), απώλεια βάρους (39,6%). Η συχνότητα εμφάνισης αυτών 
των συμπτωμάτων που φαίνεται παραστατικά στο γράφημα 3 αντανακλά τη συχνή 
εντόπιση της νεοπλασίας στο ανώτερο στομάχι  

ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑ
EMETOI 
ΑΠΟΦΡΑΞΗ
ΑΝΑΙΜΙΑ
ΔΥΣΠΕΨΙΑ
ΑΠ ΒΑΡΟΥΣ
ΑΛΓΟΣ

 

Γράφημα 3 

Η πολυπαραγοντική ανάλυση που διενεργήθηκε στη συνέχεια για τη συσχέτιση της 
συμπτωματολογίας με άλλες κλινικές παραμέτρους, έδωσε τα ακόλουθα αποτελέσματα : 

 Η Μετάπλαση : συσχετίζεται με την παρουσία ελικοβακτηριδίου στη βιοψία της 
διάγνωσης της νόσου. 

 Η Δυσπλασία : συσχετίζεται με την παρουσία ελικοβακτηριδίου στη βιοψία της 
διάγνωσης της νόσου. 

 Η Γαστρίτιδα : συσχετίζεται με την παρουσία ελικοβακτηριδίου στη βιοψία της 
διάγνωσης της νόσου. 

 Επιγαστρικό Άλγος : συσχετίζεται με την εντόπιση στο θόλο και το σώμα και 
την μεγάλη ηλικία του ασθενούς. 

 Η Δυσπεψία : συσχετίζονται με την παρουσία ελικοβακτηριδίου στη βιοψία της 
διάγνωσης της νόσου. 

  Οι Έμετοι :  σχετίζονται με την εντόπιση της νεοπλασίας κεντρικότερα. 

 Ο Διάχυτος ιστολογικός τύπος σχετίζεται  με τη μικρή ηλικία εμφάνισης της 
νόσου και την παρουσία ελικοβακτηριδίου. 
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Ο Εντερικός ιστολογικός τύπος σχετίζεται με μεγαλύτερη ηλικία εμφάνισης και την 

προηγηθείσα γαστρεκτομή.  

Όλα τα ανωτέρω συμβαδίζουν με τις τρέχουσες απόψεις στην κλινική Ιατρική σ’ ότι 
αφορά τα επιδημιολογικά και κλινικά στοιχεία με τα οποία εμφανίζεται συνήθως ένας 
καρκίνος στομάχου. Η αξία τους έγκειται στο ότι επιβεβαιώνουν την ορθότητα των 
καταγραφομένων στοιχείων στην παρούσα μελέτη, τουλάχιστον σε ότι αφορά στις 
κλινικές και επιδημιολογικές παραμέτρους. 

Επιπλέον το σημαντικό γεγονός ότι ελάχιστα νέα περιστατικά διέφυγαν, αφού μόνο 
δύο νέες περιπτώσεις καρκίνου του στομάχου δεν συμπεριλήφθησαν στη μελέτη λόγω 
αδυναμίας εντόπισης και καταγραφής τους. Ο αριθμός αυτός είναι εξαιρετικά μικρός για 
επηρεάσει τα αποτελέσματα της μελέτης. Η διασταύρωση των νέων περιπτώσεων έγινε 
με πολλαπλούς ελέγχους σε κομβικά σημεία που συγκεντρώνονται στοιχεία αυτών των 
ασθενών : 

 Το εργαστήριο Παθολογικής Ανατομικής του ΠΕ.ΠΑ.Γ.Ν.Η. 

 Τα αρχεία του Ενδοσκοπικού τμήματος και της Γαστρεντερολογικής κλινικής του 
ΠΕ.ΠΑ.Γ.Ν.Η. 

 Τα αρχεία των  χειρουργικών  κλινικών του ΠΕ.ΠΑ.Γ.Ν.Η.. 

 Τα αρχεία της Παθ. Ογκολογικής κλινικής και της μονάδας ημερήσιας νοσηλείας  

του ΠΕ.ΠΑ.Γ.Ν.Η. 

 Την Παθολογική κλινική του ΠΕ.ΠΑ.Γ.Ν.Η. 

Με βάση την όλη λειτουργία του νοσοκομείου και την οργάνωση των παραπάνω 
κλινικών και μονάδων, θεωρείται απίθανο να έχει υπάρξει νέα περίπτωση καρκίνου 
στομάχου που να μην έχει καταγραφεί σε κάποιο από τα κομβικά αυτά σημεία. Έτσι 
πιστεύουμε ότι στην παρούσα μελέτη κατέστη δυνατό να ενταχθεί το 97,3% των νέων 
περιπτώσεων καρκίνου στομάχου που διαγνώσθηκε στο νοσοκομείο την συγκεκριμένη 
περίοδο της παρατήρησης. 
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2.4.2 ΔΙΑΙΤΟΛΟΓΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

Η προσπάθεια να συζητηθούν τα ευρήματα αυτής της μελέτης είναι ιδιαίτερα 
περίπλοκη και επίπονη. Αυτό λόγω του γεγονότος ότι η βιβλιογραφία είναι χαώδης, 
αντιφατική και αλληλοσυγκρουόμενη. Αξίζει να σημειωθεί ότι από 1/1/1990 έως 
31/12/199  δημοσιεύθηκαν 408 μελέτες σε διεθνή περιοδικά που εξέταζαν τη σχέση της 
διατροφής με τον καρκίνο του στομάχου.  Και αυτό ενώ υπάρχουν εκατοντάδες άλλες 
αναφορές τις δύο προηγούμενες δεκαετίες.  Για ελάχιστα θέματα υπάρχει έστω και ενός 
βαθμού συναίνεση. Ο σχεδιασμός των περισσοτέρων μελετών είναι ιδιόμορφος και η 
μεθοδολογία όχι επαρκώς σαφής.  

Θα ανασκοπηθούν, κατ’ αρχάς τα ευρήματα της παρούσας μελέτης και θα 
συσχετισθούν με τα ευρήματα άλλων παρόμοιων μελετών. Στη συνέχεια θα γίνει 
προσπάθεια ερμηνείας αυτών  των ευρημάτων και τέλος θα προσπαθήσουμε να 
ανιχνεύσουμε πιθανές παγίδες οι οποίες δυνατόν  να μας οδήγησαν σε κάποια 
λανθασμένα συμπεράσματα. 

Σε αυτή λοιπόν την case-control μελέτη για τον καρκίνο στο κόλον και το ορθό, 
βρήκαμε ισχυρώς θετική συσχέτιση για εμφάνιση γαστρικού καρκίνου όταν 
καταναλώνονται μεγάλες ποσότητες : 

 πρωτεϊνών  

 πρωτεϊνών ζωικής προέλευσης 

 λιπών 

 κορεσμένων λιπών  

 Ρετινόλης. 

Σε αντίθεση η υψηλή κατανάλωση : 

φυτικής προέλευσης πρωτεϊνών 

 πολυακόρεστων λιπών 

 μονοακόρεστα λίπη 

 λινολεϊκού οξέος 

 άπεπτου φυτικού υπολείμματος 

 πολυ-σακχαριτών και υδατανθράκων 
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 β-καροτίνης 

 θειαμίνης 

 ριβοφλαβίνης 

 νικοτινικού οξέος 

 βιταμίνης Β6 

 Ασβεστίου. 

Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στις δύο ομάδες ως προς 
την κατανάλωση : 

  Μονο- Δι- Σακχαριτών 

   Θερμίδων 

   Χοληστερόλης 

 Νατρίου και Ψευδαργύρου. 

Επίσης η ασθενής προσθέτουν αλάτι στο φαγητό τους στατιστικά σημαντικά 
περισσότερο σε σχέση με τους μάρτυρες. 

Η αυξημένη πρόσληψη κρέατος, και ζωικής προέλευσης λιπών και πρωτεϊνών σαν 
παράγοντας κινδύνου για την εμφάνιση νεοπλασίας στο στομάχι έχει αναφερθεί από 
πολλές μελέτες (7-12, 17, 19, 28, 33, 35, 37).  Όπως και στη δική μας μελέτη, ένας 
μεγάλος αριθμός άλλων μελετών αναφέρει τον επιβαρυντικό ρόλο του «κόκκινου 
κρέατος» και του λίπους στην εμφάνιση νεοπλασίας στο στομάχι(16-36, 41). Επίσης 
καταλήγουμε στο συμπέρασμα στη δική μας μελέτη ότι οι ασθενείς καταναλώνουν 
μεγαλύτερες ποσότητες κορεσμένων λιπών και χοληστερόλης, ενώ οι μάρτυρες 
μεγαλύτερες ποσότητες πολυακόρεστων λιπών και λινολεϊκού οξέος. Το εύρημα αυτό 
υποστηρίζεται από πολλές άλλες αναφορές αν και υπάρχουν μερικές που το 
αντικρούουν.  

Η αυξημένη κατανάλωση κρέατος σαν επιβαρυντικός παράγοντας στην εμφάνιση 
νεοπλασίας στο στομάχι αποτελεί ένα σταθερό εύρημα της συντριπτικής πλειοψηφίας 
των μελετών (7-12, 17, 19, 28, 33, 35, 37). Οι περισσότεροι ερευνητές αποδίδουν τον 
επιβαρυντικό αυτό ρόλο στις ζωικής προέλευσης πρωτεΐνες (7, 9, 19, 28, 33) και στο 
λίπος (7, 33, 35, 37, 39) και ειδικότερα του ζωικής προέλευσης λίπους (7, 9, 33, 35, 37, 
39). Συγκεκριμένα, η κατανάλωση κορεσμένων λιπών αναφέρεται σαν επιβαρυντικός 
παράγοντας για την εμφάνιση καρκίνου στο στομάχι (27, 31) όπως και η κατανάλωση 
χοληστερόλης (27, 41). Σε αντίθεση η αυξημένη πρόσληψη πολυακόρεστων λιπών και 
λινολεϊκού οξέος παρουσιάζεται σαν προστατευτικός παράγοντας, μειώνοντας τον 
κίνδυνο για καρκίνο στομάχου. Τα αποτελέσματα αυτά υποστηρίζεται από πολλές άλλες 
δημοσιεύσεις (27, 31) και αναφορές για τον  προστατευτικό ρόλο που έχουν τα ψάρια και 

 



 

ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ

116
τα όστρακα, τα οποία ως γνωστό είναι πλούσια σε πολυακόρεστα λίπη και λινολεϊκό οξύ 
(17, 24, 28, 31). 

Οι πρωτεΐνες θεωρούνται, όπως αναφέρθηκε, ως πηγές προδρόμων ουσιών για τη 
βιοσύνθεση νιτροσαμινών, όπως η κρεατίνη και οι ετεροκυκλικές αμίνες. Τα λιπαρά 
γεύματα καθυστερούν την κένωση του στομάχου και ευοδώνουν την δράση των 
νιτροσαμινών. Τα τελευταία χρόνια υπάρχουν αρκετές μελέτες που παρουσιάζουν 
προστατευτική δράση για τα πολυακόρεστα λιπαρά και κυρίως το λινολεϊκό οξύ (29, 31,  
34).  

Η α-τοκοφερόλη και το λινολεϊκό οξύ μειώνουν  τα ποσά των απεκκρινόμενων 
νιτροσαμινών από τα ούρα κατά 50% (40). Πολλές μελέτες αναφέρουν τον 
προστατευτικό της ρόλο (7-8, 19) με κύρια πηγή τους τα φυτικά έλαια . Λόγω της 
λιποφιλίας τους είναι δραστικά στο λιπιδικό περιεχόμενο του στομάχου, όπου δεν μπορεί 
να εισχωρήσει το ασκορβικό οξύ. Επίσης εξουδετερώνει ελεύθερες ρίζες. Το ελαιόλαδο 
θα μπορούσε να αποτελεί την προφανή εξήγηση για τη χαμηλή επίπτωση της νόσου εφ’ 
όσον αυτή η ένδειξη τεκμηριωθεί.  

Αναφέρουμε επίσης ότι οι ασθενείς καταναλώνουν μεγαλύτερες ποσότητες μόνο- 
και δι- (ολίγο) σακχαριτών. Αυτά τα αποτελέσματα εναρμονίζονται με τα αντίστοιχα από 
πολλές άλλες μελέτες που αναφέρουν αυξημένο κίνδυνο για αυξημένη κατανάλωση 
ζάχαρης (19, 26, 30, 38-39), ή ζυμαρικών (28, 32, 38-39). Ο ρόλος των υδατανθράκων 
στην ανάπτυξη νεοπλασίας στο στομάχι είναι περίπλοκος. Οι περισσότερες μελέτες 
υποστηρίζουν τον αυξημένο κίνδυνο όταν η πρόσληψη των υδατανθράκων είναι υψηλή 
(10,  15, 19, 24, 29, 31), ενώ άλλες δεν υποστηρίζουν τέτοιες υποθέσεις ( 7, 9, 12). Άλλες 
αναφέρουν θετικές συσχετίσεις σε συγκεκριμένα τρόφιμα, όπως τα ζυμαρικά και το ρύζι 
(10, 19), άλλες τις συσχετίζουν με μόνο και δι σακχαρίτες (9, 19, 29) και κυρίως για τη 
ζάχαρη.  Τέλος, ορισμένες αναφορές παρουσιάζουν επιβαρυντική δράση για το λευκό 
ψωμί σε σχέση με το ψωμί ολικής αλέσεως (9-10, 19) γεγονός το οποίο μπορεί να 
οφείλεται και στο άπεπτο φυτικό υπόλειμμα που περιέχεται στο ψωμί ολικής αλέσεως.  

Το σταθερό εύρημα σε όλες τις δημοσιευμένες αναφορές είναι η προστατευτική 
δράση των φρούτων και των λαχανικών (7-12, 19-20, 28-31, 34-37, 39) για την εμφάνιση 
νεοπλασίας στο γαστρικό βλεννογόνο. Πολλές από αυτές τις μελέτες αναφέρουν ότι η 
προστατευτική αυτή δράση είναι ανεξάρτητη  από το είδος των λαχανικών (7, 9, 30) και 
το αν καταναλώνονται ωμά ή μαγειρεμένα (9, 10, 12, 19-20) Σε αντίθεση υπάρχουν 
αναφορές για προστατευτική δράση συγκεκριμένων και όχι όλων των λαχανικών (8, 28, 
38). Η προστατευτική δράση των φρούτων και των λαχανικών αποδίδεται κυρίως στην 
υψηλή τους περιεκτικότητα σε βιταμίνες (κυρίως β-καροτίνη, ασκορβικό οξύ, θειαμίνη, 
φυλικό οξύ  και α τοκοφερόλη). Επίσης τα λαχανικά είναι πλούσια σε ουσίες που 
ανταγωνίζονται τη βιοσύνθεση των νιτροσαμινών, όπως για παράδειγμα είναι οι ινδόλες, 
οι διθειολθειόνες, οι γλουκοσινολάτες, οι ισοθειοκινάτες, το Σελήνιο, πρωτεϊνικές 
στερόλες, φαινόλες φυτικές στερόλες και αναστολείς πρωτεασών  . Σε αντίθεση, όμως, 
προσφέρουν το 80% των προσλαμβανομένων με τις τροφές (πλην του ύδατος) νιτρικών 
ενώσεων. Το γεγονός αυτό δεν φαίνεται να παίζει ιδιαίτερο ρόλο στην εξέλιξη της 
νεοπλασίας καθώς τα νιτρικά που προσλαμβάνονται αυτούσια από τις τροφές δεν 
ξεπερνούν το 15-20% των συνολικών νιτρικών τα οποία φθάνουν στο στομάχι με τη 
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δίαιτα. Το υπόλοιπο 80-85% σχηματίζεται με την αναγωγή των νιτρωδών ενώσεων στη 
στοματική κοιλότητα από το σίελο(14, 18). 

Ένα άλλο εύρημα της μελέτης ήταν η μείωση του κινδύνου για εμφάνιση 
νεοπλασίας στο παχύ έντερο που προκύπτει από την υψηλή πρόσληψη β-καροτίνης, 
ασκορβικού οξέος, θειαμίνης, ριβοφλαβίνης, νικοτινικού οξέος και ασβεστίου. Σε 
αντίθεση η μεγάλη πρόσληψη ρετινόλης και νατρίου εμφανίζει αυξημένο κίνδυνο. 
Πολλές παρόμοιες μελέτες καταλήγουν στο ίδιο αποτέλεσμα (17-32,34,38-39, 50-51). Η 
αξία της β-καροτίνης διευκρινίσθηκε την τελευταία δεκαετία. Γεγονός το οποίο  
οφείλεται στο ότι οι παλαιότερες μελέτες εξέταζαν συνολικά τη  βιταμίνη Α και όχι τις 
συγκεκριμένες υποομάδες της. Σήμερα είναι γνωστό ότι η β- καροτίνη αποτελεί 
προστατευτικό παράγοντα για την εμφάνιση νεοπλασίας στο στομάχι (28, 31, 36, 39), 
ενώ η ρετινόλη όχι μόνο δεν έχει προστατευτική δράση αλλά ορισμένοι τη θεωρούν 
επιβαρυντικό παράγοντα (28-29). Η ρετινόλη εμπεριέχεται  σε μεγάλες ποσότητες σε 
τρόφιμα με βάση το κρέας που περιέχουν μεγάλα ποσά κορεσμένων λιπών, γεγονός που 
καθιστά εξαιρετικά δύσκολη την αποσαφήνιση του ρόλου της (30, 32, 38, 50-51).  Η β-
καροτίνη δρα σαν αντιοξειδωτικό σύστημα και ανταγωνίζεται τις νιτροσαμίνες τόσο σε 
επίπεδο παραγωγής τους όσο και σε επίπεδο τελικού στόχου (28).    

Υπάρχει επίσης ομοφωνία ως προς το ρόλο της βιταμίνης C. Όλες οι case-control 
μελέτες συμφωνούν (7-12, 15, 19-20 28- 29, 31, 34, 36, 39) ότι αποτελεί τον κύριο 
προστατευτικό παράγοντα. Έχει αποδειχθεί εδώ και δεκαετίες (14) ότι η βιταμίνη C 
μπορεί να μειώσει τα ποσά των αποβαλλομένων με τα ούρα νιτροσαμινών κατά 80%. 
Επίσης μελέτες παρέμβασης με εξωγενή χορήγηση ασκορβικού οξέος έχουν οδηγήσει σε 
μείωση του κινδύνου για γαστρικό καρκίνο (28). Ένας άλλος πιθανός μηχανισμός 
φαίνεται να είναι αυτός της δράσης του σαν εξουδετεροποιητικός παράγοντας των 
ελευθέρων ριζών στο περιβάλλον του στομάχου. Η συγκέντρωση του ασκορβικού οξέος 
στον γαστρικό αυλό εξαρτάται όχι μόνο από την πρόσληψη του με τις τροφές, αλλά και 
από την ενεργητική  του απέκκριση από το γαστρικό βλεννογόνο μέσα στο γαστρικό 
αυλό (49). Σε περιπτώσεις χρόνιας γαστρίτιδας η  συγκέντρωση του ασκορβικού οξέος 
μειώνεται λόγω μείωσης της ενεργητικής του έκκρισης και φθάνει σε επίπεδα όμοια με 
του πλάσματος, ενώ αν αναπτυχθεί υποχλωριδρία τα επίπεδα του πέφτουν στο μηδέν 
επειδή είναι ασταθές σε αλκαλικό περιβάλλον. Εκεί μπορεί εν μέρει να αποδοθεί η 
αυξημένη επίπτωση της νόσου σε άτομα με ατροφική γαστρίτιδα ή γαστρεκτομή.  

Αξίζει στο σημείο αυτό να     αναφέρουμε τη βιοχημική οδό των νιτρικών ενώσεων 
στον ανθρώπινο οργανισμό  Τα νιτρώδη και νιτρικά που προσλαμβάνονται με τις τροφές 
(και εμπεριέχονται κυρίως στο νερό, τα πράσινα λαχανικά, το κρέας και μερικά τυριά), 
ανάγονται από τη μικροβιακή χλωρίδα της στοματικής κοιλότητας σε νιτρικά. 

 Στη συνέχεια τα νιτρικά αντιδρούν ταχέως με δευτεροταγείς αμίνες (οι οποίες 
βρίσκονται σε υψηλές συγκεντρώσεις σε συντηρημένα ψάρια και προϊόντα ψαριών,   
πρωτεΐνες που έχουν  μαγειρευτεί, φάρμακα και μπαχαρικά) στο όξινο περιβάλλον του 
στομάχου και σχηματίζουν νιτροσαμίνες. Η αντίδραση καταλύεται από το ένζυμο 
θειοκινάτη που περιέχεται στο σίελο και διευκολύνεται από τη χλωρίδα της στοματικής 
κοιλότητας που φθάνει στο στομάχι με την κατάποση, μέχρι βέβαια να καταστραφεί από 
το όξινο περιεχόμενο. 
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 Οι νιτροσαμίνες είναι μια γνωστή ομάδα καρκινογόνων και μιτογόνων ουσιών  

που εκτός από τον ενδογενή σχηματισμό τους, εμπεριέχονται σε μεγάλες ποσότητες στο  
bacon, γενικότερα σε καπνιστό κρέας, στα λουκάνικα και στα καπνιστά ψάρια. Σήμερα 
θεωρείται ότι ο σημαντικότερος παράγοντας που συνέβαλε στη μείωση της επίπτωσης 
και της θνησιμότητας της νόσου είναι το ηλεκτρικό ψυγείο, το οποίο έδωσε τη 
δυνατότητα συντήρησης για μεγάλο χρονικό διάστημα των τροφίμων (12-13). Η όλη 
διαδικασία είναι γνωστό ότι αναστέλλεται από τη βιταμίνη C. Το ασκορβικό οξύ έχει 
αποδειχθεί αποτελεσματικό τόσο σε in vitro μελέτες στην αναστολή της δημιουργίας 
νιτροσαμινών από πρόδρομες ουσίες όπως για παράδειγμα όταν προστίθεται σε τρόφιμα 
πλούσια σε νιτρικές ενώσεις, όσο και σε in vivo μελέτες όταν προσλαμβάνεται μαζί με 
τρόφιμα πλούσια σε νιτρικά (13-14,26).  

 Το κυριότερο εύρημα αυτής της μελέτης ήταν η ανάδειξη ενός ιδανικού 
διαγνωστικού σκορ (optimum diagnostic score ODS) το οποίο προέκυπτε από τον 
ακόλουθο τύπο : 

ODS = 86.64 – 1.291 x  [μη ζωικής προέλευσης πρωτεΐνες] – 0.270 x [κιτρικό 
οξύ]  + 0.415 x [κορεσμένα λίπη] – 0.020 x [β-καροτίνη]  

Με βάση αυτό το σκορ, μια παρατήρηση αξιολογείται σαν ασθενής αν το ODS > 0 
και σαν άτομο της ομάδας ελέγχου σαν μάρτυρας αν το ODS < 0 . Με βάση αυτών των 
δεδομένων έγινε προσπάθεια ταξινόμησης εξ αρχής των παρατηρήσεων 
χρησιμοποιώντας δύο μεθόδους : την άμεση και τη μέθοδο leaving-one-out. Η δεύτερη 
μέθοδος είναι γνωστό ότι αποδίδει ανεπηρέαστα αποτελέσματα ταξινόμησης, αλλά στη 
συγκεκριμένη  περίπτωση τα αποτελέσματα ήταν ταυτόσημα ανεξάρτητα από τη μέθοδο 
που χρησιμοποιήθηκε. Όπως παρουσιάζεται  και στον πίνακα το σκορ που προκύπτει 
από τον τύπο που περιγράφηκε ανωτέρω είναι ικανό να διαχωρίσει τους ασθενείς από 
τους μάρτυρες με ευαισθησία 98% και ειδικότητα 99%. 

 

 
 
 
 

Στη συνέχεια χρησιμοποιήθηκε μια εφαρμογή logistic regression (backward conditional regression) 
και η οποία μία σχέση με δύο μόνο μεταβλητές. Το ιδανικό διαγνωστικό σκορ προκύπτει ως εξής :  

 

ODS = 63.471 –  0.491 x [μη ζωικής προέλευσης πρωτεΐνες]  –  0.270 x [κιτρικό οξύ]   

Με βάση αυτό το σκορ, μια παρατήρηση αξιολογείται σαν ασθενής αν το ODS > 0 
και σαν άτομο της ομάδας ελέγχου σαν μάρτυρας αν το ODS < 0 . Το σκορ που 
προκύπτει από τον τύπο που περιγράφηκε ανωτέρω είναι ικανό να διαχωρίσει τους 
ασθενείς από τους μάρτυρες με ευαισθησία 98% και ειδικότητα 97,8%. 

Σύμφωνα με το μοντέλο της καρκινογένεσης όπως αυτό προτάθηκε τον Correa  το 
1992 (50) το ασκορβικό οξύ δρα στα ενδιάμεσα στάδια της καρκινογένεσης 
αναστέλλοντας το σχηματισμό των νιτροσαμινών, ενώ η β-καροτίνη δρα στα όψιμα 
στάδια στις προκαρκινικές βλάβες.  
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Σε αντίθεση, το αλάτι (NaCl) φαίνεται  να ευοδώνει  τη δράση των νιτροσαμινών 
δρώντας διαβρωτικά στο γαστρικό βλεννογόνο. Πολυάριθμες επιδημιολογικές μελέτες 
αναφέρονται στην επιβαρυντική δράση του μαγειρικού άλατος ιδιαίτερα όταν αυτό 
προστίθεται στην τροφή μετά την παρασκευή της (7-12, 52). Σύμφωνα με το μοντέλο του 
Correa το αλάτι δρα τόσο στα πρώιμα όσο και στα όψιμα στάδια της καρκινογένεσης στο 
στομάχι (50, 52-53). 

Το ασβέστιο φαίνεται να παίζει ένα σημαντικό προστατευτικό ρόλο (11, 34). Η 
κύρια δράση του είναι ο ανταγωνισμός του χλωριούχου νατρίου ως προς τη διαβρωτική 
του ικανότητα στο γαστρικό βλεννογόνο. Σε αντίθεση, η αύξηση της ποσότητας του 
ασβεστίου στον εντερικό αυλό πέρα από ένα ορισμένο σημείο ευνοεί τη διενέργεια 
διαδικασιών που προάγει  την καρκινογένεση στο παχύ έντερο(51). Από τα ανωτέρω 
γίνεται αντιληπτό ότι υπάρχει μία ιδανική («κρίσιμη») συγκέντρωση  ασβεστίου στον 
αυλό του εντέρου που προστατεύει τον εντερικό βλεννογόνο, αλλά όταν η συγκέντρωση 
αυτή ξεπεραστεί οδηγούμαστε σε αντίθετα αποτελέσματα. 

Υπάρχουν αρκετές παγίδες οι οποίες οδηγούν παρόμοιες case-control μελέτες σε 
συστηματικά και μη συστηματικά λάθη. Το πιο γνωστό και συχνό είναι η λανθασμένη 
επιλογή της ομάδος ελέγχου. Το πρόβλημα στη παρούσα μελέτη έχει πιστεύουμε λυθεί 
με :  

 την εκλογή υγιών   ατόμων από το γενικό πληθυσμό και όχι ασθενών  από 
άλλες κλινικές ενός νοσοκομείου όπως συχνά συνέβαινε σε αντίστοιχες 
μελέτες στο παρελθόν 

  τον καθορισμό όσων το δυνατόν αυστηρότερων δημογραφικών κριτηρίων 
(ηλικία +/- 5 έτη, φύλο, είδος τόπου διαμονής ) και στην προσθήκη του 
κριτηρίου του μορφωτικού επιπέδου. 

Ένα επιπρόσθετο πλεονέκτημα σε αυτό το σημείο αποτελεί η εθνολογική, θρησκευτική 
και πολιτισμική ομοιογένεια του πληθυσμού της Κρήτης. 

Κατά τη διάρκεια της συνέντευξης ζητήσαμε από τους ασθενείς να ανακαλέσουν 
τις διατροφικές τους συνήθειες για ένα έτος πριν από την έναρξη των συμπτωμάτων που 
οφείλονταν στη νόσο και για τους μάρτυρες ένα έτος πριν τη διενέργεια της συνέντευξης. 
Η απόφαση αυτή στηρίχθηκε σε μελέτες (όπως αυτή του Roswell Park) οι οποίες 
αναφέρουν ότι δεν υπάρχει σημαντική διαφορά στην κατανάλωση   των περισσοτέρων 
τροφίμων για πρόσφατες καταγραφές ή για καταγραφές που αφορούν στο παρελθόν (57). 
Επίσης αρκετές δημοσιεύσεις που εξετάζουν την επαναληψιμότητα  των μεθόδων που 
χρησιμοποιούνται σε αυτού του τύπου τις μελέτες αναφέρουν ότι οι συσχετίσεις που 
προκύπτουν δεν αλλάζουν με την πάροδο του χρόνου (54, 56-58).  

Άλλες μελέτες που εξετάζουν την επαναληψιμότητα της μεθόδου σε ότι αφορά τα 
διάφορα τρόφιμα έδειξε ότι οι απαντήσεις για τα φρούτα υπολείπονται σε ακρίβεια σε 
αντίθεση με τις απαντήσεις λαχανικά, το κρέας και το αλκοόλ (54-58). Εμείς για να 
ελέγξουμε σε αυτή την κατεύθυνση το ερωτηματολόγιο μας επαναλάβαμε τη συνέντευξη 
στο 10% των μαρτύρων    (10 άτομα) ένα χρόνο μετά την αρχική συνέντευξη. Οι 
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απαντήσεις ήταν σε μεγάλο βαθμό ταυτόσημες και δεν μπορούσαν να διαφοροποιήσουν 
με στατιστικά σημαντικό τρόπο τα ευρήματα της πρώτης καταγραφής για κανένα από τα 
23 θρεπτικά συστατικά που μελετήθηκαν. 

Ένα άλλο πρόβλημα  που προκύπτει από αυτές τις μελέτες είναι η  εκτίμηση της 
ποσότητας του τροφίμου που καταναλώνεται. Όπως συμβαίνει συνήθως και η δική μας 
μελέτη στηρίχθηκε στην ερώτηση αν τα άτομα κατανάλωναν μεγαλύτερες, μικρότερες ή 
τις ίδιες ποσότητες με αυτές που επιδεικνύονταν σε προκαθορισμένες φωτογραφίες για 
τα διάφορα τρόφιμα. Το πλεονέκτημα της δικής μας μελέτης είναι το γεγονός ότι ο 
τρόπος μαγειρέματος των τροφίμων δεν διαφέρει σημαντικά σε διαφορετικές περιοχές 
του νησιού καθώς και τα επίπεδα λίπους  που συγκεντρώνεται στις γραμμωτές μυϊκές 
ίνες των ζώων που τροφοδοτούν με κρέας το νησί δεν διαφέρει . Επιπροσθέτως δεν 
υπάρχει κάποιος λόγος να πιστεύουμε ότι συμβαίνει κάποιο γεγονός που επηρεάζει τη 
μία ομάδα περισσότερο από την άλλη.  

Όπως όλες οι case-control μελέτες έτσι και αυτή υπόκειται σε ορισμένους 
περιορισμούς, οι οποίοι αναφέρθηκαν,  και μπορεί μόνο να προτείνει ενδείξεις για 
μελλοντικές προοπτικές μελέτες και όχι να φθάσει σε αποδείξεις. Επίσης απαιτείται 
μελέτη για τον καθορισμό του επιπολλασμού του ελικοβακτηριδίου στο νησί καθώς και 
των φαινοτύπων του. Καταγράφει όμως για πρώτη φορά το πρόβλημα στην Κρήτη, είναι 
η πρώτη που γίνεται στον Ελλαδικό χώρο και εξετάζει την επίδραση συγκεκριμένων 
θρεπτικών συστατικών στην εμφάνιση του καρκίνου στο στομάχι και προτείνει ένα 
διαγνωστικό εργαλείο το οποίο μπορεί να διαχωρίσει προοπτικά τις παρατηρήσεις σε 
ασθενείς και μάρτυρες. 

Επίσης, ανεξάρτητα από τα ενδεχόμενα προβλήματα που προαναφέρθηκαν τα 
αποτελέσματα της μελέτης αυτής είναι  σε συμφωνία με αυτά πολλών άλλων 
επιδημιολογικών μελετών και επιπροσθέτως υποστηρίζεται και από τα αποτελέσματα 
εργαστηριακών in vitro και in vivo μελετών. Παρ’ όλα αυτά για να εξαχθούν κάποια 
συμπεράσματα τα ευρήματα που παρουσιάζουμε θα πρέπει να ελεγχθούν προοπτικά σε 
μεγάλο δείγμα υγιών εθελοντών στο νησί. 
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ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ 

 
 Τελειώνοντας αυτή την επίπονη δουλειά που απορρόφησε ένα σημαντικό μέρος 
του χρόνου μου και της ενέργειας μου τα τελευταία οκτώ χρόνια, αισθάνομαι 
υποχρεωμένος να ευχαριστήσω ορισμένους ανθρώπους, που συνέβαλαν ουσιαστικώς και   
όχι τυπικώς στο αποτέλεσμα που παρουσιάζεται . 
  
 Και πριν απ’ όλους θα πρέπει να ευχαριστήσω το μοναδικό άνθρωπο που με 
πίστεψε και με στήριξε, σε μία δύσκολη προσωπικώς περίοδο, τον άνθρωπο που είχε την 
αρχική ιδέα για αυτή τη δουλειά, τον καθηγητή κ Ορέστη Μανούσο. Θα παραμένει για 
εμένα ο μέντορας μου τόσο σε ότι αφορά την κλινική Ιατρική όσο και σε ότι αφορά την 
ερευνητική δραστηριότητα. 
 
 Δύο άλλα πρόσωπα που συνέβαλλαν τα μέγιστα ώστε να καταστεί εφικτή αυτή  η 
δουλειά, τον Μανόλη το Γιαχνάκη και τη Γιάννα την Αποστολάκη. Ο πρώτος βοήθησε 
τα μέγιστα στην κατασκευή του υπολογιστικού προγράμματος που χρησιμοποιήθηκε. 
Χωρίς την εμπειρία του και τις γνώσεις του δεν θα είχα ποτέ κατορθώσει να φθάσω σε 
αυτό το αποτέλεσμα. Η δεύτερη βοήθησε στην κατασκευή και αξιολόγηση του 
ερωτηματολογίου που χρησιμοποιήθηκε, καθώς και στην εκπαίδευση μου για τη 
διενέργεια της συνέντευξης. 
 
 Ο αναπληρωτής Καθηγητής κ  Βλαχονικολής είναι ο άνθρωπος που με την 
ποσότητα και ποιότητα της δουλειάς του, κατέστησε αυτή την εργασία πρωτότυπη και 
ενδιαφέρουσα.. Όποιος παρακολουθεί τη βιβλιογραφία στα συγκεκριμένα θέματα που 
πραγματεύεται αυτή η μελέτη εντυπωσιάζεται από τον πρωτότυπο τρόπο με τον οποίο 
προσέγγισε το θέμα. 
 
 Το ευχαριστώ  θα ήταν νομίζω, ανάξια πληρωμή, κυρίως για τους 422 ασθενείς  
αλλά και για τους 422 συν ανθρώπους μας οι οποίοι πρόσφεραν το πολυτιμότερο σε αυτή 
τη μελέτη, τη συμμετοχή τους. Η δύναμη και το θάρρος αυτών των 422, η 
αποφασιστικότητα τους να πολεμήσουν και η  αισιοδοξία τους είναι ένα από τα κυρίαρχα 
στοιχεία που βάρυναν στην απόφαση μου να γίνω κλινικός ογκολόγος. Η αίσθηση της 
καθημερινής δουλειάς  με αυτούς τους ανθρώπους μπορεί να περιγραφεί θαυμάσια με 
μία φράση (από τη νουβέλα του Hemmingway “Ο γέρος και η θάλασσα”) : «Ο άνθρωπος 
καταστρέφεται μα ποτέ δε νικιέται». 
 
 Τέλος είναι αυτονόητο ότι η δουλειά αυτή θα είχε μείνει στη μέση χωρίς την 
υποστήριξη, την αγάπη και την εμπιστοσύνη που είχαν από τους δικούς μου ανθρώπους. 
Τη σύζυγο μου και το γιο μου . Θα ήθελα λοιπόν σε αυτούς να  αφιερώσω αυτή του 
δουλειά που ολοκληρώνεται (;) σήμερα. 
 
 
17-Νοεμβρίου-2000 
 
Σουγκλάκος Ιωάννης  
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