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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Ο καρκίνος του μαστού κατατάσσεται στη δεύτερη αιτία θνητότητας παγκοσμίως σε 

σχέση με το σύνολο των καρκίνων. Όσον αφορά τη συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του 

μαστού στις γυναίκες, αυτός ο τύπος καρκίνου, θεωρείται ο πιο διαδεδομένος.Σκοπός της 

παρούσας μελέτης είναι η καταγραφή των άμεσων και μακροπρόθεσμων 

νευροψυχολογικών επιπλοκών, που προκύπτουν από τη θεραπευτική αντιμετώπιση με 

ενδοφλέβια κυτταροτοξική χημειοθεραπεία, στις γυναίκες με εντοπισμένο καρκίνο, ώστε να 

διευκρινισθεί η βαρύτητα και η συχνότητα τους. Επιπρόσθετα, σκοπός της παρούσας 

μελέτης είναι και η εκτίμηση του αντίκτυπου αυτών των επιπλοκών στην ποιότητα ζωής των 

ασθενών, καθώς και η συσχέτιση του με κλινικά χαρακτηριστικά. 

Οι 114 γυναίκες που συμπεριλήφθηκαν στην παρούσα μελέτη χωρίστηκαν σε τρεις 

ομάδες: υγιείς γυναίκες (φυσιολογικοί μάρτυρες - ΦΜ, Ν=20), ασθενείς με καρκίνο μαστού 

υπό επικουρική ορμονοθεραπεία χωρίς χημειοθεραπεία (ΕΟ, Ν=20) και ασθενείς με 

καρκίνο μαστού υπό επικουρική χημειοθεραπεία (EX, Ν=74). Όλες οι συμμετέχουσες 

συμπλήρωσαν τα επιλεγμένα νευρογνωσικά τεστ (οι υγιείς γυναίκες τα CES-D, 

MiniMentalStateExamination και MoCA), ενώ οι επιπτώσεις του καρκίνου του μαστού και 

της ακολουθούμενης θεραπείας στην ποιότητα ζωής των ασθενών του δείγματός μας 

αξιολογηθήκαν και συγκρίθηκαν με τα EORTCQLQ-C30 και QLQ-BR23 τεστ, σε δύο χρονικές 

στιγμές, με απόσταση ενός έτους.  

Τα αποτελέσματα της σύγκρισης μεταξύ 1ης και 2ης χρονικής εκτίμησης για την 

εκτίμηση της κατάθλιψης με το CES-D, για κάθε ομάδα χωριστά, έδειξαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές στην ομάδα των ασθενών υπό επικουρική χημειοθεραπεία (ΕΧ) και 

στην ομάδα των υγιών γυναικών  (φυσιολογικοί μάρτυρες - ΦΜ). Η ομάδα των ασθενών 

υπο επικουρική χημειοθεραπεία εμφάνιζε σοβαρή καταθλιπτική συμπτωματολογία 

(29,87±11,27)στην αρχική εκτίμηση, η οποία μειώθηκε με στατιστική σημαντικότητα 

(p=.001) κατά τη δεύτερη εκτίμηση, με μέση συνολκή τιμή 22,51±14,98, η οποία αντιστοιχεί 

σε μέτρια καταθλπτική συμτωματολογία.Η ομάδα των υγιών γυναικών εμφάνιζε ήπια 

καταθλιπτική συμπτωματολογία κατά την πρώτη εκτίμηση (12,45±6,36) και σχεδόν απουσία 

συμπτωμάτων(5,45±4,19) κατά τη δεύτερη εκτίμηση, με στατιστικά σημαντική διαφορά 

(p=.000),  

 Στη σύγκριση μεταξύ των ομάδων για την πρώτη και για τη δεύτερη εκτίμηση 

χωριστά, βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές,  τόσο μεταξύ ΦΜ και ΕΧ, όσο και 

μεταξύ ΕΟ και ΕΧ και στην πρώτη και στη δεύτερη χρονική εκτίμηση. Η τιμή της ομάδας ΕΧ 
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(29,87±11,27 κατά τη πρώτη εκτίμηση και 22,51±14,98 κατά τη δεύτερη) ήταν σε όλες τις 

περιπτώσεις σημαντικά μεγαλύτερη των ομάδων σύγκρισης και σημαντικά μεγαλύτερη από 

16, γεγονός που σημαίνει ότι η ομάδα των γυναικών υπο επικουρικη χημειοθεραπεία 

βιώνει υψηλότερα επίπεδα κατάθλιψης. Στις συγκρίσεις μεταξύ των υποομάδων που 

σχηματίστηκαν με βάση τα κριτήρια που τέθηκαν, στην ομάδα ΕΟ παρατηρήθηκε 

στατιστικά σημαντική διαφορά στη δεύτερη εκτίμηση, ως προς το θεραπευτικό σχήμα 

{Ταμοξιφαίνη (ΤΑΜ, Τamoxifen, Nolvadex, tamoxilene) έναντι όλων των άλλων, με τις 

ασθενείς οι οποίες ακολούθησαν σχήμα με ταμοξιφαίνη να έχουν χαμηλότερη τιμή (μέση 

τιμή 13,750)με στατιστική σημαντικότητα (σε επίπεδο μη κλινικής σημασίας, μέση τιμή 

κάτω από 16) σε σχέση με εκείνες που ακολούθησαν άλλο σχήμα (μέση τιμή23,167)(τιμή 

που αξιολογείται κλινικά, μέση τιμή πάνω από 16), καθώς και μεταξύ των υποομάδων που 

σχηματίζονται με βάση τη διαφοροποίηση του όγκου, με την υποομάδα με στάδιο όγκου 

Ν+ (μ’εση τιμή 31,00) να έχει σημαντικά υψηλότερη τιμή (p = 0,023), ενώ οι ασθενείς με 

στάδιο όγκου Ν0 (μέση τιμή 16,60) να βρίσκονται οριακά επάνω από το όριο του 16. Τέλος,  

στην κατηγορία ΕΧ εμφανίζονται στατιστικά σημαντικές διαφορές στην πρώτη εκτίμηση 

στις υποομάδες που καθορίζονται με βάση τα χαρακτηριστικά του όγκου, τόσο τη 

διαφοροποίηση όσο και το Grade. Η ουσιαστική διαφοροποίηση  έγκειται στο γεγονός ότι η 

υποομάδα με στάδιο όγκου Ν+ όσο και η υποομάδα με Grade 3, έχουν χαμηλότερη 

συνολική τιμή σε σχέση με τις υποομάδες με στάδιο όγκου Ν0 και Grade 1-2 αντίστοιχα. 

Για την εκτίμηση των γνωστικών λειτουργιών με βάση τα αποτελέσματα του MMSE 

τεστ προέκυψε στατιστικά σημαντική διαφορά στη συνολική τιμή μεταξύ 1ης και 2ης 

χρονικής εκτίμησης για την ομάδα των ασθενών υπο επικουρική χημειοθεραπεία (ΕΧ). 

Στην ομάδα ΕΟ παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά (p=0,041) στην 

πρώτη εκτίμηση της υποομάδας με βάση το θεραπευτικό σχήμα (Ταμοξιφαίνη (ΤΑΜ, 

Τamoxifen, Nolvadex, tamoxilene) έναντι όλων των άλλων), με τις ασθενείς οι οποίες 

ακολούθησαν σχήμα με ταμοξιφαίνη να έχουν στατιστικά σημαντικότερα χαμηλότερη τιμή 

(μέση τιμή 8) σε σχέση με εκείνες που ακολούθησαν άλλο σχήμα(μέση τιμή 12) , γεγονός 

που σημαίνει ότι η ταμοξιφαίνη επηρεάζει τις γνωστικές λειτουργίες. Στην ομάδα ΕΧ 

εμφανίζονται στατιστικά σημαντικές διαφορές στην πρώτη εκτίμηση στην τιμή του MMSE 

που φάνηκε να επηρεάζεται από το μορφωτικό επιπέδο και την ηλικία, με τις ασθενείς με 

υψηλότερο μορφωτικό επίπεδο και μικρότερη ηλικία να παρουσιάζουν αντίστοιχα 

υψηλότερες τιμές στο MMSE. Τέλος, στη 2η εκτίμηση προέκυψαν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές στις υποομάδες ως προς την οικογενειακή κατάσταση και τη σταδιοποίηση του 
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όγκου, με τις έγγαμες και τις ασθενείς με στάδιο όγκου Τ 1-2 να έχουν υψηλότερη συνολική 

τιμή (μέση τιμή 27,8 έναντι μέσης τιμής 26,2, p=0,041) στο MMSE. 

Για την εκτίμηση των γνωστικών λειτουργιών με βάση τα αποτελέσματα του MoCA 

φάνηκε στατιστικά σημαντική διαφορά (p= 0,035) στις τιμές μεταξύ 1ης (27,05±1,87)και 

2ης(24,10±5,74) αξιολόγησης για την ομάδα ΕΟ, με την πρώτη εκτίμησηνα έχει σημαντικά 

μεγαλύτερη συνολική μέση τιμή. Στη σύγκριση μεταξύ των ομάδων για την πρώτη και για τη 

δεύτερη εκτίμηση χωριστά, βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στις μέσες τιμές των 

τιμών μεταξύ ΦΜ(27,40±2,03) και ΕΧ (24,01±4,22), καθώς και μεταξύ ΕΟ(27,05±1,87) και 

ΕΧ (ΦΜ και ΕΟ είχαν μεγαλύτερες τιμές συγκριτικά με την ΕΧ) για τη 1η εκτίμηση (p=0,001), 

και μεταξύ ΦΜ(27,40±2,16) και ΕΟ(24,10±5,74), καθώς και ΦΜ και ΕΧ (24,25±3,265 ), (οι 

υγιείς γυναίκες –ΦΜ- είχαν μεγαλύτερη τιμή και στις δύο περιπτώσεις) για τη 2η 

εκτίμηση(p=0,003).Στην ομάδα ΕΟ βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές σε σχέση με 

την ηλικία, το μορφωτικό επίπεδο και την επαγγελματική κατάσταση για την 1η εκτίμηση 

(υψηλότερο μορφωτικό επίπεδο,  μικρότερη ηλικία και ικανοποιητική επαγγελματική 

κατάσταση παρουσιάζουν μεγαλύτερη τιμή), ενώ η διαφορά παραμένει στατιστικά 

σημαντική και στη 2η εκτίμηση όσον αφορά στην επαγγελματική κατάσταση. Στην ομάδα 

ΕΧ βρέθηκεστατιστικά σημαντική διαφορά στην 1η εκτίμηση ως προς την ηλικία, με τις 

μικρότερες σε ηλικία ασθενείς να έχουν στατιστικά υψηλότερη τιμή. 

Αναφορικά με την ποιότητα ζωής, στη συνολική μέση τιμή του QLQ-C30 υπήρξε 

στατιστικά σημαντική διαφορά (p= 0,000) μεταξύ πρώτης (67,15 ± 10,76) και δεύτερης 

(55,59 ± 11,55) εκτίμησης για την ομάδα των ασθενών υπο επικουρική χημειοθεραπεία, με 

τη δεύτερη εκτίμηση να καταγράφει σαφώς χαμηλότερη τιμή που αντιστοιχεί σε φτωχότερη 

ποιότητα ζωής. Συγκρίνοντας τους επιμέρους τομείς στους οποίους βρέθηκαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές φάνηκε ότι επιδεινώθηκε σημαντικά η Γνωστική Λειτουργικότητα  

(Cognitive Functioning), με διαφορά μεταξύ των δυο εκτιμήσεων της τάξεως των 17 

μονάδων, ενώ φάνηκε να βελτιώνεται η Κονωνική Λειτουργικότητα  (Social Functioning –

SF), καθώς και να παρατηρείται ύφεση των συμπτωμάτων ναυτία – έμετος, αυπνία, 

απώλεια της όρεξης και δυσκοιλιότητα.  

Στη συνολική μέση τιμή του QLQ-BR23 τεστ, υπήρξε στατιστικά σημαντική διαφορά 

μεταξύ πρώτης και δεύτερης εκτίμησης για την ομάδα ΕΧ. Στις υπόλοιπες διαστάσεις του 

τεστ παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ πρώτης και δεύτερης εκτίμησης 

για τη Σεξουαλική λειτουργικότητα, με τη μέση τιμή στη δεύτερη εκτίμηση να είναι 

σημαντικά υψηλότερη της πρώτης.Για την ομάδα των ασθενών υπό επικουρική 

ορμονοθεραπεία (ΕΟ), παρατηρήθηκε σημαντική βελτιωση ως προς τη λειτουργικότητα που 
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σχετίζεται με τους ρόλους (RoleFunctioning- RF), ύφεση των συμτωμάτων ναυτίας – έμετου, 

πόνου και απώλειας της όρεξης και αυξήθηκαν τα συμπτώματα διάρροιας. Όσον αφορά το 

τεστ QLQBR-23, παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές και, συγκεκριμένα, 

παρατηρήθηκε μείωση της συνολικής μέσης τιμής, μείωση της σεξουαλικής ευχαρίστησης  

και αύξηση των συμτωμάτων που σχετίζονται με το μαστό.  

Τέλος, διερευνήθηκαν πιθανές συσχετίσεις μεταξύ των ερωτηματολογίων CES-D, 

MMSE, MoCa με το ερωτηματολόγιο εκτίμησης γενικής ποιότητας ζωής (EORTC QLQ-C30), 

μεταξύ των  CES-D, MMSE, MoCa και του ειδικού για το μαστό ερωτηματολόγιο εκτίμησης 

ποιότητας ζωής(QLQ-BR 23), στις δυο εκτιμήσεις για τις δυο ομάδες των ασθενών (ΕΧ και 

ΕΟ), προκειμένου να διερευνηθεί αν οι γνωστικές λειτουργίες και το επίπεδο κατάθλιψης 

επηρέασαν σε κάποιο βαθμό την ποιότητα ζωής των ασθενών. Επίσης, ανάλογος έλεγχος 

συσχετισεων πραγματοποιήθηκε και μεταξύ MMSE και MoCa με το ερωτηματολόγιο 

εκτίμησης της κατάθλιψης (CES-D), στις δυο εκτιμήσεις για τις δυο ομάδες των ασθενών (ΕΧ 

και ΕΟ), προκειμένου να διερευνηθεί αν το επίπεδο της κατάθλιψης επηρέασε τις 

γνωστικές λειτουργίες. Δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις. Η μόνη 

ισχυρή συσχέτιση (r> 0,8), στατιστικά σημαντική παρατηρήθηκε μεταξύ CES-D και 

αλωπεκίας (BRHL). 

Η παρούσα έρευνα έδειξε ότι το είδος της ακολουθούμενης θεραπευτικής 

προσέγγισης (χημειοθεραπεία ή ορμονοθεραπεία) έχει σημαντική επίπτωση τόσο στην 

καταθλιπτική  συμπτωματολογία που εμφανίζουν οι ασθενείς όσο και (σε μικρότερο 

βαθμό) και στη γνωστική έκπτωση με τους ασθενείς που ακολουθούν χημειοθεραπεία να 

παρουσιάζουν χειρότερη εικόνα και στους δύο τομείς, η οποία μάλιστα επιδεινώνεται στην 

δεύτερη εκτίμηση. Η ηλικία, η επαγγελματική κατάσταση,το μορφωτικό επίπεδο, η 

σταδιοποίηση και η διαφοροποίηση του καρκινικού όγκου φαίνεται να επηρεάζουν τόσο 

την παρατηρούμενη έκπτωση των γνωστικών λειτουργιών όσο και την  καταθλιπτική  

συμπτωματολογία των ομάδων των ασθενών, χωρίς όμως να καταγράφεται κάποια 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ του επιπέδου κατάθλιψης και γνωστικών 

λειτουργιώνγια τις δυο ομάδες των ασθενών. 

Οι επιπτώσεις αυτές φάνηκε να επηρεάζουν την ποιότητα ζωής των ασθενών 

κυρίως στις ασθενείς υπο επικουρική χημειοθεραπεία, στις οποίες παρατηρήθηκε σαφής 

επιδείνωση της Γνωστικής Λειτουργικότητας και φτωχότερη ποιότητα ζωής κατά την 

δεύτερη εκτίμηση. Αντίθετα για τις ασθενείς υπό επικουρική 

ορμονοθεραπείαπαρατηρήθηκε σημαντική βελτίωση ως προς τη λειτουργικότητα που 

σχετίζεται με τους ρόλους (RoleFunctioning- RF), ύφεση των συμτωμάτων ναυτίας – έμετου, 
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πόνου και απώλειας της όρεξης και αυξήθηκαν τα συμπτώματα διάρροιας, χωρίς όμως να 

επηρεάζεται η συνολική εικόνα της ποιότητας ζωής τους. 
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ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ ΓΙΑ ΤΟΝ ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

 

Ο γυναικείος μαστός αποτελεί διαχρονικά σύμβολο ομορφιάς, θηλυκότητας, 

σεξουαλικότητας και μητρότητας. Απεικονίσεις του μαστού ως ίδιον της γυναικείας φύσης 

εντοπίζονται από το 10.000 π.Χ. Πρόκειται για την αναπαράσταση της Αφροδίτης, θεότητας 

της γονιμότητας, λαξευμένης πάνω σε πέτρα, που ανακαλύφθηκε στο σπήλαιο Lascaux της 

Ν. Γαλλίας. Σύμφωνα με τη επικρατέστερη θεωρία για την προέλευση της λέξης μαστός, 

προκύπτει ότι εδράζεται στη λέξη μαζός κατά την Ιωνική διάλεκτο, που προέρχεται από τη 

λέξη μάζα, η οποία παραπέμπει εννοιολογικά στη ζύμη. Ο καρκίνος του μαστού 

καταγράφεται για πρώτη φορά σε Αιγυπτιακούς παπύρους, οι οποίοι χρονολογούνται από 

το 1600 π.Χ. Τα κείμενα αυτά δίνουν πληροφορίες για την εξάλειψη όγκων του μαστού με 

τη χρήση της καυτηρίασης ως θεραπευτικής μεθόδου [1]. 

Η Αρχαία Ελληνική Γραμματεία βρίθει αναφορών σχετικά με τον καρκίνο του 

μαστού. Την ίδια στιγμή, τα πολυάριθμα αναθήματα που έχουν βρεθεί στα Ασκληπιεία, 

συνηγορούν ως προς την ύπαρξη της νόσου από εκείνη την εποχή.Η πρώτη αναφορά 

προέρχεται από τον Πατέρα της Ιστορίας, τον Ηρόδοτο, σύμφωνα με τον οποίο, η σύζυγος 

του βασιλιά της Περσίας Δαρείου του Μέγα, η Άτοσσαδιαγνώστηκε με όγκο στο μαστό και 

κατόπιν θεραπεύτηκε από τον επιφανή Έλληνα ιατρό Δημοκήδη [2]. 

Ο Πατέρας της Ιατρικής, ο Ιπποκράτης, που έζησε τον 5ο αιώνα π.Χ., εισήγαγε τον 

όρο «καρκίνωμα», αναφερόμενος σε όγκο στο μαστό ή άλλα μέρη του σώματος, καθώς το 

σχήμα του όγκου παραπέμπει σε εκείνο του καρκίνου, δηλαδή του κάβουρα. Πρέσβευε ότι 

οι «κρυμμένοι» καρκίνοι δεν πρέπει να αφαιρούνται χειρουργικά παρά μόνο οι έχοντες 

εξωτερικό έλκος, ώστε να παρατείνεται το προσδόκιμο ζωής των ατόμων [3]. 

Στα Ελληνο-Ρωμαϊκά χρόνια, η ενασχόληση των ιατρών της εποχής με τον καρκίνο 

του μαστού εξακολουθεί να υφίσταται. Η πρώτη καταγραφή στην ιστορία που αφορά τη 

σταδιοποίηση του καρκίνου του μαστού αποδίδεται στο Ρωμαίο AulusCorneliousCelsus, 

που έζησε τον 1ο αιώνα μ.Χ. Στο σύγγραμμα «De Medicina libri octo», έχει διασωθεί η 

πρώτη αναφορά στα κλινικά στάδια της νόσου. Πολλοί Έλληνες ιατροί της εποχής εκείνης, 

με πιο επιφανή το Γαληνό, ο οποίος έζησε το 2οαιώνα μ.Χ., προχωρούσαν στη θεραπευτική 

αντιμετώπιση του καρκίνου του μαστού μέσω χειρουργικών εκτομών, καυτηριασμών 

καθώς και εφαρμογής καταπλασμάτων. Ο Γαληνός, ο δεύτερος πιο φημισμένος ιατρός μετά 

τον Ιπποκράτη, υποστήριζε ότι ο καρκίνος του μαστού αρχικών σταδίων έχει αυξημένες 

πιθανότητες ίασης με την εφαρμογή συντηρητικής αγωγής, ενώ συνιστούσε χειρουργική 

αντιμετώπιση σε προχωρημένα στάδια της νόσου. Η πρώτη αναλυτική περιγραφή της 
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διαδικασίας της μαστεκτομής διασώζεται από το Γαληνό [1]. Κατά τη Βυζαντινή περίοδο, ο 

Παύλος ο Αιγινήτης πραγματοποίησε για πρώτη φορά εκτομή όγκου του μαστού και εν 

συνεχεία καυτηριασμό χωρίς να αφαιρεθεί ο μαστός. Η συγκεκριμένη μεθοδολογία 

προσομοιάζει με σημερινές τεχνικές [2]. 

Η ιατρική διανύει τη «σκοτεινή» περίοδο του Μεσαίωνα χωρίς αξιοσημείωτη 

πρόοδο. Φτάνοντας στο 16ο αιώνα μ.Χ., τις αρχές της Αναγέννησης, διαπιστώνεται ότι 

κυριαρχούν δύο «σχολές» με αποτέλεσμα οι ιατροί της εποχής να τάσσονται με 

διαφορετικά «στρατόπεδα». Ιατροί όπως Vesalius, Bartholome Cabrol, Michael Servetus, 

Gabriele Fallopio και Wilhelm Fabry von Hilden υπερθεματίζουν τη θεραπευτική μέθοδο της 

μαστεκτομής σε συνδυασμό με την αφαίρεση του μείζονος θωρακικού μυός και των 

μασχαλιαίων λεμφαδένων. Πρόκειται για την απαρχή της μαστεκτομής όπως εφαρμόζεται 

στις σύγχρονες κοινωνίες. Στον αντίποδα βρέθηκε ο Γάλλος ιατρός Ámbroise Paré, ο οποίος 

στην προσπάθειά του να αποφύγει τη μαστεκτομή, την οποία θεωρούσε ως αποτρόπαια 

τεχνική, χρησιμοποιούσε πλάκες από μόλυβδο, χωρίς ωστόσο να επιτύχει πλήρη ίαση των 

ασθενών [1]. 

Ο 17ος αιώνας μ.Χ. χαρακτηρίζεται από μία ανακάλυψη που αποτέλεσε σταθμό στη 

διάγνωση του καρκίνου του μαστού. την ανακάλυψη του μικροσκοπίου από τον Antoni van 

Leeuwenhoek. Η ανακάλυψη αυτή θα συμβάλλει δύο αιώνες αργότερα στην ενδελεχή 

εξέταση των καρκινικών όγκων με στόχο την ακριβέστερη διάγνωση και σταδιοποίηση της 

νόσου. Επικρατούσα θέση της εποχής εκείνης για την αιτιολογία του καρκίνου συνιστά η 

διαταραχή του λεμφικού συστήματος, η οποία αντικατέστησε την προσέγγιση της 

αιτιολογίας της νόσου ως προερχόμενη από αύξηση της μέλανας χολής στον οργανισμό. Ο 

18ος αιώνας μ.Χ. χαρακτηρίζεται από τη δημιουργία σχολών Χειρουργικής, με πιο 

διαδεδομένη την Ακαδημία των Χειρουργών που ιδρύθηκε στη Γαλλία την εποχή εκείνη [1].  

Στις αρχές του 19ου αιώνα μ.Χ., ο Johannes Müller προχώρησε στην ιστολογική 

μελέτη του καρκίνου του μαστού και παρέθεσε τους τύπους της νόσου, ενώ λίγο αργότερα 

ο Adolph von Hannover ασχολήθηκε με τη μελέτη των καρκινικών κυττάρων. Η εφαρμογή 

της αναισθησίας το 1846 και δύο δεκαετίες μετά η εισαγωγή της αντισηψίας έθεσε τη 

Χειρουργική σε νέες βάσεις. Η συνεισφορά του William Steward Halsted υπήρξε 

καθοριστική καθώς από το 1882 η μέθοδος που ανέπτυξε αναφορικά με τη ριζική 

μαστεκτομή καθιερώθηκε στην Ιατρική κοινότητα ως κύρια μέθοδος εκλογής των 

χειρουργήσιμων καρκίνων του μαστού  επί έναν αιώνα. Το τέλος του 19ου αιώνα 

σηματοδοτούν δύο πολύ σημαντικά επιτεύγματα στην ιστορία της θεραπείας του καρκίνου 

εν γένει και ειδικά του μαστού, η ανακάλυψη των ακτίνων Χ από τον William Conrad 
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Röntgen και του ραδίου από το ζεύγος Curie. Παράλληλα, η συνεισφορά των 

παθολογοανατόμων εκείνης της περιόδου υπήρξε καθοριστική καθώς συνέβαλε στην εν τω 

βάθει μελέτη και εν συνεχεία στη θεραπεία των καρκινικών όγκων στο μαστό. Η εργασία 

του Beatson πάνω στην επίδραση των ορμονών στη δημιουργία καρκινικών όγκων στο 

μαστό έδωσε έκτοτε το έναυσμα για περαιτέρω μελέτη. Στη συνέχεια, η χημειοθεραπεία 

και η ανοσοθεραπεία χρησιμοποιήθηκαν επικουρικά με τις άλλες μεθόδους, έγινε η 

σταδιοποίηση της νόσου και ανακαλύφθηκε η μαστογραφία [1]. 

Η σύγχρονη προσέγγιση στην αντιμετώπιση του καρκίνου του μαστού, εστιάζει στη 

συντηρητική θεραπεία, η οποία χαρακτηρίζεται από περιορισμό των καρκινικών όγκων σε 

τοπικό επίπεδο και εφαρμογή της μικρότερης δυνατής ογκεκτομής με γνώμονα το καλύτερο 

δυνατό αισθητικό και λειτουργικό αποτέλεσμα. Η συντηρητική θεραπεία 

συνεπικουρούμενη από ακτινοθεραπεία και χημειοθεραπεία έχουν κερδίσει έδαφος σε 

σύγκριση με την ολική μαστεκτομή που εφαρμοζόταν παλαιότερα. Σταδιακά, η μαστεκτομή 

κατά Halsted εξαιτίας των σημαντικών μειονεκτημάτων που παρουσίαζε, αντικαταστάθηκε 

πρώτα από τη διαφοροποιημένη μαστεκτομή κατά Patey και ακολούθως από τη 

μαστεκτομή κατά Veronesi, η οποία συνδυάζεται με παράλληλη αφαίρεση των 

μασχαλιαίων λεμφαδένων [1]. 

 

Η ΕΝΝΟΙΑ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ 

 

Ο ανθρώπινος οργανισμός απαρτίζεται από φυσιολογικά κύτταρα, τα οποία είναι 

υπεύθυνα για την διατήρηση του οργανισμού στη ζωή. Τα ζωντανά αυτά κύτταρα, της τάξης 

των εκατοντάδων εκατομμυρίων, κατ΄εντολή του DNA που περιέχουν, αυξάνονται σε 

μέγεθος, διαιρούνται και στη συνέχεια πεθαίνουν. Η διαδικασία αυτή συντελείται με 

μεγαλύτερο ρυθμό μέχρι την ενηλικίωση του ατόμου, ώστε να επιτευχθεί η πλήρης 

ωρίμανση και ανάπτυξη των συστημάτων του οργανισμού. Μετά την ενηλικίωση, η 

διαίρεση των κυττάρων, πραγματοποιείται μόνο όταν καθίσταται ανάγκη, σε περιπτώσεις 

όπως,  αναπλήρωση των νεκρών ή αλλοιωμένων κυττάρων ή επιδιόρθωση βλαβών και 

τραυμάτων [4]. 

Ωστόσο, ορισμένες φορές, ένα φυσιολογικό κύτταρο μπορεί να αρχίσει να 

πολλαπλασιάζεται ασταμάτητα, σχηματίζοντας νέα κύτταρα κλώνους, τα οποία παύουν να 

διατηρούν την εξειδικευμένη λειτουργία για την οποία προορίζονταν. Αυτή η αιφνίδια και 

ανεξέλεγκτη αύξηση των κυττάρων οδηγεί στη δημιουργία ενός όγκου. Ο όρος όγκος, 

αναφέρεται σε μία πυκνή και μη διαπερατή μάζα, η οποία αποτελείται από κύτταρα 
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ενωμένα τόσο ισχυρά, που σχηματίζουν συμπαγείς ιστούς. Ο διαχωρισμός των κυττάρων 

αυτών, δεν καθίσταται δυνατός από τον ίδιο τον οργανισμό [4-5]. 

Ένας όγκος μπορεί να είναι καλοήθης ή κακοήθης. Ο κακοήθης όγκος συναντάται 

και ως καρκίνος ή καρκίνωμα ή κακόηθες νεόπλασμα. Οι δύο τύποι όγκων διαφέρουν 

μεταξύ τους. Οι μεν καλοήθεις αποτελούνται από κύτταρα πανομοιότυπα μορφολογικά με 

τα φυσιολογικά κύτταρα. Επίσης, τα κύτταρα ενός καλοήθους όγκου είναι 

περιγεγραμμένακαι διαθέτουν ένα περίβλημα (ινώδης κάψα), που δεν επιτρέπει την 

εξάπλωση και μεταφορά των κυττάρων αυτών σε άλλα μέρη του σώματος, εγκλωβίζοντάς 

τα. Με άλλα λόγια, ένας καλοήθης όγκος, δε διηθεί τους γύρω ιστούς και δε δίνει 

μεταστάσεις. Οι δε κακοήθεις όγκοι, απαρτίζονται από κύτταρα που μορφολογικά 

διαφοροποιούνται από τα φυσιολογικά (πρόκειται για μη φυσιολογικά κύτταρα), που 

διαθέτουν διαφορετική δομή και που χαρακτηρίζονται από διαφορετική συμπεριφορά και 

κατ΄επέκταση λειτουργία σε σύγκριση με τα φυσιολογικά κύτταρα. Ειδικότερα, τα κακοήθη 

κύτταρα διαθέτουν μεγάλο και μη συμμετρικό πυρήνα ενώ ο πολλαπλασιασμός τους 

τίθεται εκτός του ελέγχου του οργανισμού, ο οποίος αδυνατεί να ενεργοποιήσει τη 

διαδικασία της διακοπής της κυτταρικής διαίρεσης ή τη διαδικασία της απόπτωσης με 

σκοπό την αποφυγή δημιουργίας περιττών κυττάρων. Επιπλέον, απουσιάζει το περίγραμμα 

και η ινώδης κάψα. Τα καρκινικά κύτταρα διακρίνονται επίσης για την ικανότητά τους να 

επηρεάζουν τα διπλανά φυσιολογικά κύτταρα, δίνοντάς τους εντολή να δημιουργήσουν τις 

κατάλληλες συνθήκες οι οποίες θα επιτρέψουν την ανάπτυξή τους (πχ δημιουργία 

αιμοφόρων αγγείων που μεταφέρουν οξυγόνο και θρεπτικά συστατικά στα καρκινικά 

κύτταρα). Έχουν επίσης την ικανότητα να παραπλανούν το ανοσοποιητικό σύστημα 

αποφεύγοντας την καταστροφή τους από αυτό. Ένα ακόμη χαρακτηριστικό που διακρίνει 

τους κακοήθεις όγκους από τους καλοήθεις, είναι η ικανότητα καταστροφικής εισβολής σε 

διπλανούς ιστούς (διήθησης) και μεταφοράς μέσω του αίματος ή της λέμφου σε άλλα μέρη 

του οργανισμούπου απέχουν κατά πολύ από την αρχική εστία εμφάνισης (μετάσταση), σε 

αντίθεση με τους καλοήθεις όγκους που έχουν τοπικό – στατικό χαρακτήρα. Εξαίρεση 

αποτελούν οι καρκίνοι του αίματος, οι οποίοι δεν εμφανίζουν τη μορφή του όγκου αλλά 

αναπτύσσονται με διαφορετικό τρόπο [6-7]. 

Και στις δύο περιπτώσεις, ένας όγκος, είναι συχνά μη επωφελής όσον αφορά τη 

λειτουργία και πολλές φορές την επιβίωση του οργανισμού. Όταν πρόκειται για καλοήθη 

όγκο, προβλήματα μπορεί να δημιουργηθούν από το μέγεθός του, η αύξηση του οποίου 

μπορεί να προκαλέσει τοπική βλάβη. Συγκεκριμένα, μπορεί να παρεμποδίσει την ομαλή 

μεταφορά υγρών και αέρα ή τη φυσιολογική λειτουργία ενός παρακείμενου υγιούς 



[11] 
 

 
 

οργάνου ή  ιστού εξαιτίας της άσκησης πίεσης. Στις περιπτώσεις αυτές, κρίνεται 

απαραίτητη η αφαίρεσή του με χειρουργικό ή άλλο τρόπο (πχ χορήγηση φαρμάκων που θα 

μειώσουν ή θα εξαλείψουν πλήρως τον όγκο). Αντιθέτως, ένας κακοήθης όγκος, μπορεί να 

απειλήσει τη ζωή του ατόμου, λόγω της αύξησης του μεγέθους του αναπτυσσόμενος σε 

διπλανούς ιστούς ως διηθητικός καρκίνος ή λόγω της δυνατότητας εμφύτευσης σε 

απομακρυσμένα μέρη του σώματος ως μεταστατικός καρκίνος [8]. 

 Η μετατροπή ενός φυσιολογικού κυττάρου σε καρκινικό, συμβαίνει εξαιτίας  

βλάβης που εμφανίζεται στο DNA, το οποίο ενυπάρχει σε κάθε κύτταρο και του δίνει 

εντολές για το πώς θα λειτουργήσει ακόμα και στην περίπτωση που το DNA για κάποιο 

λόγο καταστραφεί. Με άλλα λόγια, η διαδικασία της καρκινογένεσης έχει ως έναρξη τη 

μετάλλαξη ή αλλοίωση ενός ή περισσότερων γονιδίων που είναι υπεύθυνα για τη 

διαδικασία διαίρεσης ενός φυσιολογικού κυττάρου. Το φυσιολογικό κύτταρο, με 

κατεστραμμένο DNA, θα επιδιώξει την αποκατάσταση της βλάβης ή θα σταματήσει να 

λειτουργεί (θα πεθάνει) ενώ το καρκινικό κύτταρο, θα προβεί σε σχηματισμό νέων 

κυττάρων κλώνων, μη αναγκαίων για τον οργανισμό. Συνήθως οι βλάβες στο DNA 

αποδίδονται σε τυχαίο γεγονός (λάθος) κατά τη διαδικασία διαίρεσης του κυττάρου ή σε 

περιβαλλοντικά αίτια. Οι απόγονοι του ατόμου που φέρει ένα ή περισσότερα κύτταρα με 

μη φυσιολογικό DNA, μπορεί να φέρουν και οι ίδιοι τα κύτταρα αυτά [9]. 

 Το ανθρώπινο DNA αποτελείται από ένα μεγάλο αριθμό γονιδίων, που αγγίζουν τις 

23.000. Από το σύνολο των γονιδίων, περίπου 3000 είναι υπεύθυνα για την κωδικοποίηση 

πρωτεϊνών. Η καρκινογένεση εκδηλώνεται όταν τα προαναφερθέντα γονίδια 

δυσλειτουργούν είτε παράγοντας την αντίστοιχη πρωτεΐνη σε αφθονία ή έλλειψη είτε 

παράγοντας έναν παραλλαγμένο τύπο της αντίστοιχης πρωτεΐνης είτε διακόπτοντας την 

παραγωγή της. Στην πλειοψηφία τους οι τύποι καρκίνου σχετίζονται με απορρύθμιση της 

λειτουργίας ενός σχετικά μικρού αριθμού γονιδίων, που φτάνουν περίπου τα 30. 

Ειδικότερα, ο καρκίνος συνιστά μια πολύπλοκη διαδικασία όπου εμπλέκονται μεταλλάξεις 

(αλλοιώσεις) των προαναφερθέντων γονιδίων, τα οποία ευθύνονται για το διαχωρισμό, την 

τροποποίηση και γήρανση του κυττάρου. Πρόκειται για αλλαγές που αφορούν τη γενετική 

τροποποίηση τουDNA αφενός και αφετέρου επιγενετικές αλλαγές, οι οποίες σχετίζονται με 

απορρύθμιση των συστημάτων έκφρασης του DNA [10]. 

Η καταπάτηση των τριών ακόλουθων κανόνων εμπλέκεται στη μεταλλαγή ενός 

φυσιολογικού κυττάρου σε καρκινικό. Σύμφωνα με τον πρώτο κανόνα, η διαδικασία της 

διαίρεσης ενός κυττάρου πραγματοποιείται κατόπιν ερεθισμού του από εξωτερικό σήμα, 

που μπορεί να αφορά ορμόνη ή άλλου είδους αυξητικό χαρακτηριστικό). στην περίπτωση 
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του καρκινικού κυττάρου, τα ογκογονίδια (γονίδια που έχουν υποστεί μετάλλαξη) 

προκαλούν τη δυσλειτουργία της διαδικασίας κυτταρικής διαίρεσης με αποτέλεσμα τη μη 

ελεγχόμενη παραγωγή πανομοιότυπων κυττάρων. Ενδεικτικά, το ογκογονίδιο CTNNB1 

εντοπίζεται στον καρκίνο του μαστού σε ποσοστό περίπου 20%. Σύμφωνα με το δεύτερο 

κανόνα, τα ογκοκατασταλτικά γονίδια, όπως το RB1 και το TP53, ενεργοποιούν το 

μηχανισμό αποπτωτικού κυτταρικού θανάτου σε περιπτώσεις όπου οι συνθήκες 

αντιγραφής του DNA δεν είναι πρόσφορες. Η ύπαρξη μεταλλάξεων σε τέτοιου τύπου 

γονίδια, μπορεί να αποδειχθεί δυσχερής για τον οργανισμό καθώς δεν παρεμποδίζεται η 

ανεξέλεγκτη διαίρεση του κυττάρου που έχει μετατραπεί σε μη φυσιολογικό. Σύμφωνα με 

τον τρίτο κανόνα, το τελομερές το οποίο εμπεριέχεται στην άκρη των χρωμοσωμάτων κάθε 

φυσιολογικού κυττάρου, ρυθμίζει το αριθμό που ένα μητρικό κύτταρο μπορεί να διαιρεθεί, 

ο οποίος είναι προκαθορισμένος καθώς και περιορισμένος. Τα καρκινικά κύτταρα 

καταστρατηγούν αυτόν τον κανόνα επαναλήψεων χάρη στην ενεργοποίηση της 

τελομεράσης, ενός ενζύμου το οποίο συμβάλλει στην προσθήκη επαναλήψεων με 

αποτέλεσμα την ανεξάντλητη διαίρεση του καρκινικού κυττάρου [11]. 

 

Η ΕΝΝΟΙΑ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

 

Ο καρκίνος του μαστού αναφέρεται σε μία νόσο που προκαλείται από το μη 

ελεγχόμενο πολλαπλασιασμό των κυττάρων του μαστού. Είναι ένας τύπος καρκίνου, ο 

οποίος ενεργοποιείται μετά από μετάλλαξη την οποία έχει υποστεί ένα ή περισσότερα 

φυσιολογικά κύτταρα που εντοπίζονται στην ευρύτερη περιοχή του μαστού. Οι μεταλλάξεις 

που πραγματοποιούνται στο DNA ευθύνονται για την ενεργοποίηση των ογκογονίδιων ή 

την απενεργοποίηση των ογκοκατασταλτικών. Πρόκειται επομένως για κυτταρική νόσο, 

όπως κάθε μορφή κακοήθους όγκου [12]. 

 Θεωρείται αναγκαία  η αναφορά στην ανατομία και φυσιολογία του μαστού ώστε 

στη συνέχεια να γίνει περιγραφή της παθολογίας που μπορεί να εμφανίσει ο γυναικείος 

μαστός. Ο μαστός συνιστά μία πτυχή του δέρματος, ημισφαιρικού σχήματος, που 

βρίσκεταιστην πρόσθια επιφάνεια του μείζονος θωρακικού μυός.Το στήθος αποτελεί 

χαρακτηριστικό διαφοροποίησης μεταξύ των δύο φύλων καθώς αναπτύσσεται στις 

γυναίκες ενώ παραμένει ατροφικό στους άνδρες, με εξαίρεση τη γυναικομαστία [13]. 

Η ανάπτυξη του γυναικείου μαστού έχει ως έναρξη την εφηβεία εξαιτίας της 

παραγωγής οιστρογόνων και προγεστερόνης. Πρόκειται για τις θηλυκές ορμόνες που 

παράγουν οι ωοθήκες. Η πλήρης ανάπτυξη του στήθους πραγματοποιείται κατά τη 
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διάρκεια της κύησης και της γαλουχίας, αρχίζει να μειώνεται μετά την εμμηνόπαυση, ενώ 

επηρεάζεται κατά τη διάρκεια της ζωής της γυναίκας από τις ορμονικές μεταβολές της 

εμμηνορρυσίας [14]. 

 Σε επίπεδο ανατομικής δομής, ο μαστός αποτελείται από το μαζικό ή μαστικό 

αδένα και το στρώμα. Ο μαζικός αδένας έχει εκκριτικό χαρακτήρα καθώς εκεί παράγεται, 

μεταφέρεται και διοχετεύεται το γάλα για να καταλήξει στη θηλή κατά την περίοδο του 

θηλασμού. Περιλαμβάνει περίπου 20 λοβούς και τους αντίστοιχους εκφορητικούς 

γαλακτοφόρους πόρους. Οι λοβοί είναι αδένες οι οποίοι παράγουν γάλα ενώ οι 

γαλακτοφόροι πόροι αντιστοιχούν σε μικροσκοπικούς αγωγούς οι οποίοι μεταφέρουν το 

γάλα στη θηλή.Το στρώμα περιλαμβάνει τα αιμοφόρα και τα λεμφικά αγγεία. Περιλαμβάνει 

επίσης το λιπώδη και το συνδετικό ιστό μέσα στους οποίους βρίσκονται οι λοβοί και οι 

αγωγοί. Εξωτερικά ο μαστός καλύπτεται από δέρμα ενώ στο κέντρο του υπάρχει η θηλή 

από όπου εκρίννεται το γάλα και η σκουρόχρωμη περιοχή που περιβάλλει τη θηλή και 

ονομάζεται θηλαία άλως [15]. Ιστολογικά ο μαστικός αδένας επηρεάζεται από την ηλικία 

της γυναίκας. Σε νεαρές ηλικίες ο αδένας εμφανίζεται πιο πυκνός και με λιγότερο λιπώδες 

στρώμα σε σύγκριση με τις πιο ώριμες γυναίκες [7]. Οι μαστοί παράγουν επίσης τη 

λεγόμενη λέμφο, ένα υγρό που περιέχει κύτταρα και η οποία μεταφέρεται σε όλο το σώμα 

με τα λεμφαγγεία. Το λεμφικό σύστημα περιλαμβάνει επίσης τους λεμφαδένες οι οποίοι 

εμπεριέχουν κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος υπεύθυνα για να δεσμεύουν και 

στη συνέχεια να καταπολεμούν μικρόβια, ιούς, καρκινικά κύτταρα και οτιδήποτε άλλο θα 

μπορούσε να βλάψει την ομαλή λειτουργία του οργανισμού. Η λέμφος αφού φιλτραριστεί 

και καθαριστεί, διοχετεύεται στην κυκλοφορία του αίματος [16]. 

 Σε επίπεδο φυσιολογίας, ο μαστός εμφανίζεται ως ορμονικά ευαίσθητος και 

εξαρτώμενος από τη φυσιολογική λειτουργία του ενδοκρινικού συστήματος. Ειδικότερα, η 

ομαλή λειτουργία και ανάπτυξη του μαστού καθορίζεται από τη φυσιολογική λειτουργία 

του υποθαλάμου, της υπόφυσης, των ωοθηκών, του θυρεοειδούς αδένα, των 

επινεφριδίων, του πλακούντα κατά τη διάρκεια της κύησης και του νευρικού συστήματος. Η 

ορμονοεξαρτώμενη συμπεριφορά του μαστού εντοπίζεται τόσο στον αδενικό ιστό όσο και 

στο συνδετικό ιστό. Συγκεκριμένα, η αυξητική ορμόνη καθώς και η θυρεοειδοτρόπος 

ορμόνη οι οποίες εκκρίνονται από τον υποθάλαμο έχουν άμεση σχέση με την ανάπτυξη και 

λειτουργία του μαστού. Οι ορμόνες της υπόφυσης που συνδέονται με το μαστό κατά τη 

διάρκεια της κύησης και της γαλουχίας και επηρεάζουν τη λειτουργία του είναι η 

προλακτίνη και η ωκυτοκίνη. Τα οιστρογόνα και η προγεστερόνη εμπλέκονται στην 

ανάπτυξη των μαστών που ξεκινά στην ήβη καθώς επίσης στην ωρίμανση των μαστών και 
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την παραγωγή γάλακτος κατά την κύηση και γαλουχία. Η λειτουργία του θυρεοειδούς 

αδένα και των επινεφριδίων επιδρά στην παραγωγή γάλακτος από το μαστικό αδένα. Κατά 

την κύηση, οι ορμόνες που παράγει ο πλακούντας συμβάλλουν τόσο στην ανάπτυξη του 

μαζικού αδένα όσο και στη διέγερσή του για την παραγωγή γάλακτος. Διαταραχές του 

νευρικού συστήματος μπορεί να έχουν ως συνέπεια την προσωρινή ή μόνιμη αναστολή 

παραγωγής γάλακτος [17-19]. 

 

Επιδημιολογία, επίπτωση, πρόγνωση – επιβίωση του καρκίνου 

του μαστού 

 

Η νόσος του καρκίνου, με πρώτη στη λίστα τις καρδιαγγειακές παθήσεις, 

εντάσσεται σε έναν από τους σημαντικότερους παράγοντες νοσηρότητας και θνησιμότητας, 

σύμφωνα με δεδομένα για το 2012, που προέρχονται από μελέτες σε παγκόσμιο επίπεδο. 

Συγκεκριμένα, εντοπίστηκαν περίπου 14,1 εκατομμύρια νέα κρούσματα παγκοσμίως, όσον 

αφορά τη θνησιμότητα, 8,2 εκατομμύρια άτομα απεβίωσαν εξαιτίας του καρκίνου ενώ 

αναφορικά με την πρόγνωση – επιβίωση σε σχέση με τη νόσο αυτή για ένα διάστημα 5 

ετών από τη στιγμή της διάγνωσης, 32,6 εκατομμύρια άτομα ζούσαν ως καρκινοπαθείς. Οι 

λιγότερο αναπτυγμένες χώρες, συγκέντρωσαν το 57% του συνόλου των νέων περιπτώσεων 

(8 εκατομμύρια κρούσματα), το 65% από το σύνολο των θανάτων από καρκίνο (5,3 

εκατομμύρια θάνατοι) και το 48% του συνόλου όσον αφορά την πενταετή επιβίωση. 

Ηλικιακά, η συνολική συχνότητα εκδήλωσης καρκίνου εμφανίζεται ενισχυμένη κατά 25% 

στο ανδρικό φύλο σε σύγκριση με το γυναικείο (205 περιπτώσεις ανδρών με καρκίνο ανά 

100.000 κατοίκους και 165 περιπτώσεις γυναικών με καρκίνο ανά 100.000 κατοίκους).  

Ως προς τον παράγοντα γεωγραφική περιοχή, οι άνδρες υπερέχουν έναντι των 

γυναικών. Συγκεκριμένα, οι άνδρες εμφανίζουν σχεδόν πενταπλάσια ποσοστά καρκίνου 

ανά τον κόσμο (κατώτερη τιμή οι 79 περιπτώσεις ανά 100.000 κατοίκους στη Δυτική 

Αφρικήκαι ανώτερη οι 365 περιπτώσεις ανά 100.000 κατοίκους στην Αυστραλία/Νέα 

Ζηλανδία με τον καρκίνο του προστάτη να βρίσκεται πρώτος στη λίστα) ενώ οι αντίστοιχες 

διακυμάνσεις στον γυναικείο πληθυσμό είναι σχεδόν τριπλάσιες (κατώτερη τιμή οι 103 

περιπτώσεις ανά 100.000 κατοίκους στη Νοτιο-Κεντρική Ασία και ανώτερη τιμή οι 295 

περιπτώσεις ανά 100.000 κατοίκους στη Βόρεια Αφρική).  

Από την άλλη, η θνησιμότητα παρουσιάζεται ως λιγότερο μεταβαλλόμενη ανάλογα 

με τη γεωγραφική περιοχή σε σύγκριση με την προαναφερθείσα επίπτωση. Οι άνδρες 

εμφανίζουν κατά 15% υψηλότερη θνησιμότητα στις περισσότερο αναπτυγμένες χώρες σε 
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σύγκριση με τις λιγότερο αναπτυγμένες. Την ίδια στιγμή, οι γυναίκες εμφανίζουν κατά 8% 

υψηλότερη θνησιμότητα στις περισσότερο αναπτυγμένες χώρες από ότι στις λιγότερο 

αναπτυγμένες. Ειδικότερα, έχει βρεθεί ότι οι άνδρες εμφανίζουν υψηλότερη συχνότητα 

θανάτων στην Ανατολικο-Κεντρική Ευρώπη (173 θάνατοι ανά 100.000 κατοίκους) ενώ 

χαμηλότερη στη Δυτική Αφρική (69 θάνατοι ανά 100.000 κατοίκους). Το αντίθετο 

παρατηρείται στο γυναικείο φύλο, όπου τα υψηλότερα ποσοστά θνησιμότητας 

εντοπίζονται στη Μελανησία (119 θάνατοι ανά 100.000 κατοίκους) και την Ανατολική 

Αφρική (111 θάνατοι ανά 100.000 κατοίκους) ενώ τα χαμηλότερα στην Κεντρική Αμερική 

(72 θάνατοι ανά 100.000 κατοίκους) και τη Νοτιο-Κεντρική Ασία (65 θάνατοι ανά 100.000 

κατοίκους).  

Γενικότερα, σε παγκόσμιο επίπεδο, έχει βρεθεί ότι περίπου ένας στους τρεις 

θανάτους οφειλόμενους σε καρκίνο σχετίζονται με την υιοθέτηση ενός προτύπου 

διατροφικής συμπεριφοράς που αυξάνει τον κίνδυνο να νοσήσει κάποιος από καρκίνο και 

αφορούν, τον υψηλό δείκτη μάζας σώματος, τη χαμηλή κατανάλωση φρούτων και 

λαχανικών, την απουσία σωματικής άσκησης, την κατανάλωση αλκοόλ και την καπνιστική 

συνήθεια. Επιπλέον, χρόνιες λοιμώξεις οι οποίες είναι διαδεδομένες σε χώρες λιγότερο 

αναπτυγμένες συνιστούν παράγοντες κινδύνου για εκδήλωση της νόσου του καρκίνου. Το 

2012, το 15% των διαγνώσεων καρκίνου αποδόθηκαν σε λοιμώξεις όπως, ελικοβακτήριο 

του πυλωρού, ιός HPV,ιός της ηπατίτιδας Β και C και του Epstein-Barr ιού [20]. Για το έτος 

2008, σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας, οι πιο διαδεδομένοι τύποι καρκίνου 

στις περισσότερο αναπτυγμένες χώρες αφορούσαν τον καρκίνο του πνεύμονα, του μαστού, 

του προστάτη και του παχέος εντέρου ενώ στις λιγότερο αναπτυγμένες χώρες αφορούσαν 

τον καρκίνο στο στομάχι, το ήπαρ, τη στοματική κοιλότητα και τον τράχηλο της μήτρας [21]. 

Αναμένεται ότι έως το 2030, παγκοσμίως, ο αριθμός των νέων περιπτώσεων καρκίνου θα 

αυξηθεί αγγίζοντας τα 26,4 εκατομμύρια, καθώς και ο αριθμός των θανάτων που 

σχετίζονται με καρκίνο φτάνοντας 17 εκατομμύρια [22]. 

Αναφορικά με την επιβάρυνση από τον καρκίνο παγκοσμίως, παλαιότερα δεδομένα 

φανέρωσαν ότι αφορούσε σε μεγαλύτερο βαθμό τις περισσότερο αναπτυγμένες περιοχές 

[23], ωστόσο σύμφωνα με πιο πρόσφατα δεδομένα η επιβάρυνση από τον καρκίνο αφορά 

και θα εξακολουθήσει να αφορά περισσότερο τις λιγότερο αναπτυγμένες χώρες [21]. 

 Ειδικότερα, στις λιγότερο αναπτυγμένες χώρες εμφανίζεται το 56% του συνόλου των νέων 

περιπτώσεων καρκίνου και το 64% των θανάτων που σχετίζονται με καρκίνο αντίστοιχα 

[20]. Λαμβάνοντας επίσης υπόψη, το γεγονός ότι οι λιγότερο αναπτυγμένες χώρες 

παρουσιάζουν έλλειψη σε ποιοτική, προσιτή και διαθέσιμη υγειονομική φροντίδα και 
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περίθαλψη, προβλέπεται δραματική και ραγδαία αύξηση της επιβάρυνσης από τον καρκίνο 

στις περιοχές αυτές[24]. 

Μελέτες που σχετίζονται με τους παράγοντες αύξησης της επιβάρυνσης από τον 

καρκίνο παγκοσμίως, συνδέουν την επιβάρυνση αυτή με τα ακόλουθα αίτια. Τα ίδια αίτια 

μπορεί να συνεισφέρουν στην αύξηση της επιβάρυνσης από τον καρκίνο στις λιγότερο 

αναπτυγμένες χώρες. Ένας πρώτος παράγοντας που συνεισφέρει στην αύξηση της 

επιβάρυνσης από τον καρκίνο σχετίζεται με την παγκοσμίως ραγδαία αύξηση του 

πληθυσμού. Σύμφωνα με προβλέψεις, αναμένεται αύξηση του πληθυσμού από 6,7 

δισεκατομμύρια κατοίκους το 2008 σε 8,3 δισεκατομμύρια το 2030. Ωστόσο, η αύξηση αυτή 

δεν προβλέπεται να κατανεμηθεί ισόποσα μεταξύ λιγότερο και περισσότερο αναπτυγμένων 

κρατών (κατά 4% στις περισσότερο αναπτυγμένες χώρες ενώ κατά 30% στις λιγότερο 

αναπτυγμένες χώρες). Αυτή η διαφοροποίηση θα συμβάλλει στην αύξηση νέων 

περιστατικών καρκίνου στις λιγότερο αναπτυγμένες χώρες σε σύγκριση με τις περισσότερο 

αναπτυγμένες χώρες. Σύμφωνα με έρευνες, η γήρανση εμφανίζει θετική συσχέτιση με την 

ανάπτυξη καρκίνου εξαιτίας αφενός της μειωμένης αποτελεσματικότητας των κυττάρων για 

αποκατάσταση των βλαβών λόγω ηλικίας και αφετέρου εξαιτίας της αθροιστικής επίδρασης 

στον οργανισμό των κινδύνων που σχετίζονται με ορισμένους τύπους καρκίνους οι οποίοι 

εμφανίζονται με την ηλικιακή αύξηση [25]. 

Ένας ακόμη παράγοντας που επιδρά στην αύξηση της επιβάρυνσης από τον καρκίνο 

στις λιγότερο αναπτυγμένες χώρες αφορά την υιοθέτηση του δυτικού τρόπου ζωής από 

τους κατοίκους αυτούς, ο οποίος συνδέεται με μία σειρά κινδύνων. Συγκεκριμένα, το 

κάπνισμα ανάγεται σε ένας από τους πιο διαδεδομένους παράγοντες καρκινογένεσης. 

Σύμφωνα με έρευνες, η κατανάλωση καπνού παρουσιάζει αύξηση στις λιγότερο 

αναπτυγμένες χώρες και σε συνδυασμό με το γεγονός ότι η πλειοψηφία του πληθυσμού 

είναι συγκεντρωμένη στις λιγότερο αναπτυγμένες χώρες, υποδηλώνει ότι στις χώρες αυτές 

αναμένεται να αυξηθεί η επιβάρυνση από τον καρκίνο. Επίσης, η αύξηση της παχυσαρκίας 

(εντάσσοντας στη διατροφή περισσότερες ποσότητες κρέατος) και η υιοθέτηση καθιστικού 

τρόπου ζωής που παρατηρείται στους κατοίκους λιγότερο αναπτυγμένων χωρών, γεγονός 

που δεν ίσχυε στο παρελθόν, λειτουργεί επιβαρυντικά στην υγεία τους αυξάνοντας τις 

πιθανότητες για εμφάνιση καρκίνου. Συγκεκριμένα, η παχυσαρκία στους πληθυσμούς 

αυτούς συνδέεται με εμφάνιση μορφών καρκίνου, όπως, καρκίνο στο στομάχι, στο κόλον, 

στο ήπαρ, στη χοληδόχο κύστη, στο πάγκρεας και το μαστό. Η αύξηση της παχυσαρκίας 

στους κατοίκους αυτούς συνδέεται με την αύξηση του βιοτικού επιπέδου εξαιτίας της 

βελτίωσης του εισοδήματός τους [26]. 
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Για το 2015, ο καρκίνος προκάλεσε παγκοσμίως 8,8 εκατομμύρια θανάτους, το 1/6 

του συνόλου των θανάτων και αποτέλεσε τη δεύτερη αιτία θανάτου ενώ πάνω από το 50% 

των θανάτων από καρκίνο, συγκεκριμένα το 70% αφορούν κατοίκους λιγότερο 

αναπτυγμένων χωρών [27]. Ειδικότερα, οι μορφές καρκίνου που βρίσκονται πρώτες στη 

λίστα με τους θανάτους οφειλόμενους στον καρκίνο είναι ιεραρχικά ο καρκίνος του 

πνεύμονα με 1,69 εκατομμύρια θανάτους, ο καρκίνος του ήπατος με 788.000 θανάτους, ο 

κολοορθικός καρκίνος με 774.000 θανάτους και ο καρκίνος του μαστού με 571.000 

θανάτους [26]. 

Ο καρκίνος του μαστού κατατάσσεται στη δεύτερη θέση παγκοσμίως σε σχέση με 

το σύνολο των καρκίνων. Όσον αφορά τη συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του μαστού στις 

γυναίκες, αυτός ο τύπος καρκίνου, θεωρείται ο πιο διαδεδομένος. Το 2012, εμφανίστηκαν 

1,67 εκατομμύρια νεοδιαγνωσθέντα περιστατικά παγκοσμίως, που αποτελούν το 25% του 

συνόλου των διαφόρων καρκίνων. Κατέχει προεξάρχουσα θέση στο γυναικείο φύλο τόσο σε 

λιγότερο αναπτυγμένες περιοχές όσο και σε περισσότερο αναπτυγμένες, με συχνότητα 

εμφάνισης σχεδόν παρόμοια (883.000 και 794.000 προσβολές από τη νόσο αντίστοιχα) 

[28], γεγονός που  δεν ίσχυε πριν από μία δεκαετία, όπου η νόσος προσέβαλλε 

περισσότερες γυναίκες του δυτικού κόσμου. Αυτές οι διαφοροποιήσεις, που είχαν 

παρατηρηθεί στο παρελθόν ως προς τη συχνότητα επίπτωσης ανά γεωγραφική περιοχή, 

παρουσίασαν μεταβολή σε μελέτες που πραγματοποιήθηκαν σε μετανάστριες οι οποίες 

άλλαξαν τόπο διαμονής από χαμηλού κινδύνου σε υψηλού μετά από δύο γενεές. Το 

γεγονός αυτό της προσαρμοστικότητας στα δεδομένα της χώρας υποδοχής, υποδεικνύει 

μια ισχυρότερη επίδραση περιβαλλοντικών παραγόντων στην εμφάνιση καρκίνου του 

μαστού σε σύγκριση με γενετικούς παράγοντες [29]. Αναφορικά με τα ποσοστά επίπτωσης 

ανά γεωγραφική περιοχή για το 2012, ανήλθαν σε 96 κρούσματα στη Δυτική Ευρώπη, 92 

στη Βόρεια Αμερική (σημειώνοντας τα υψηλότερα ποσοστά) ενώ περιορίστηκαν στα 27 

περιστατικά ανά 100.000 κατοίκους στην Κεντρική Αφρική και την Ανατολική Ασία 

(σημειώνοντας τα χαμηλότερα ποσοστά) [28]. 

Όσον αφορά τη θνησιμότητα, ο καρκίνος του μαστού κατατάσσεται πέμπτος στη 

σειρά στη λίστα με τις αιτίες θανάτου από διάφορες μορφές καρκίνου (522.000 θάνατοι). Ο 

καρκίνος του μαστού ευθύνεται για το 14,3% των θανάτων από καρκίνο (324.000 θάνατοι) 

στις λιγότερο αναπτυγμένες χώρες. Ακολουθεί επίσης, τον καρκίνο του πνεύμονα σε 

επίπεδο θνησιμότητας καθώς αποτελεί το 15,4% των θανάτων από καρκίνο (198.000 

θάνατοι). Τα υψηλότερα ποσοστά επιβίωσης από καρκίνο του μαστού στις περισσότερο 

αναπτυγμένες χώρες ευθύνονται για τα μικρότερα περιστατικά θανάτων γενικότερα ανά 
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τον κόσμο σε σύγκριση με τα ποσοστά επίπτωσης της νόσου (6 θάνατοι ανά 100.000 

γυναίκες στην Ανατολική Ασία το κατώτερο, 20 θάνατοι ανά 100.000 γυναίκες στη Δυτική 

Αφρική το ανώτερο) [28]. 

Η Κίνα συνιστά ιδιαίτερη και αξιομνημόνευτη περίπτωση όσον αφορά τη νόσο του 

καρκίνου δεδομένου ότι συγκεντρώνει το 1/5 του παγκόσμιου πληθυσμού ενώ 

αντιπροσωπεύει σχεδόν το 22% των νεοδιαγνωσθέντων καρκίνων παγκοσμίως και σχεδόν 

το 27% των θανάτων από καρκίνο παγκοσμίως. Επιπροσθέτως, η Κίνα παρουσιάζει μία 

προοδευτική αύξηση της συχνότητας εμφάνισης και της θνησιμότητας από διάφορους 

τύπους καρκίνου συμβάλλοντας σημαντικά στην επιβάρυνση από την ασθένεια αυτή 

παγκοσμίως.Αυτό θα μπορούσε να ερμηνευτεί μέσα από τη μελέτη των τύπων καρκίνου 

που είναι διαδεδομένοι στην Κίνα, οι οποίοι συνδέονται με μάλλον χαμηλά ποσοστά 

επιβίωσης, σε αντίθεση με τις Ηνωμένες Πολιτείες [30]. 

Σύμφωνα με έρευνες, από το 2010 έως και το 2015 ο καρκίνος συνιστούσε την 

πρώτη αιτία θανάτου στην Κίνα, οφειλόμενη σε παράγοντες όπως, η πληθυσμιακή αύξηση 

και η αύξηση του προσδόκιμου επιβίωσης. Για το έτος 2015 οι εκτιμήσεις προέβλεπαν την 

εμφάνιση 4.292.000 νέων περιστατικών καρκίνων διαφόρων τύπων στην Κίνα και για τα 

δύο φύλα, ενώ ως προς τις γυναίκες, υπολογιζόταν ότι το 60% όλων των τύπων καρκίνου θα 

αφορούσε κατά αύξουσα σειρά, τον οισοφάγο, το παχύ έντερο, το στομάχι, τους πνεύμονες 

και το μαστό (15% επί του συνόλου των τύπων καρκίνου). Ηλικιακά, η διάγνωση νέων 

κρουσμάτων καρκίνου του μαστού στις γυναίκες,για το 2015, εντοπίζεται πρώτη στη λίστα 

με τους διάφορους τύπους καρκίνου, στις ηλικίες 30 έως 59 ετών, ενώ ο καρκίνος του 

μαστού ευθύνεται για το θάνατο της πλειοψηφίας των γυναικών που ανήκουν στην 

ηλικιακή ομάδα 30 έως 44 ετών. Μεταξύ 2000 και 2011, παρατηρήθηκε αύξηση στη 

συχνότητα εμφάνισης καρκίνου στις γυναίκες ανά ηλικία, σε 6 από τους 10 συνηθέστερους 

καρκίνους (παχέος εντέρου, πνεύμονα, μαστού, τραχήλου/σώματος μήτρας και 

θυρεοειδούς). Ως προς τα αντίστοιχα ποσοστά επίπτωσης θνησιμότητας εντοπίστηκε 

αύξηση στο γυναικείο πληθυσμό σε 3 από τους 10 συχνότερους καρκίνους(μαστού, 

τραχήλου μήτρας και ωοθηκών) [30]. 

Παράγοντες στους οποίους έχουν αποδοθεί ευθύνες για την αύξηση του ποσοστού 

νόσησης από καρκίνο του μαστού καθώς και παχέος εντέρου στην Κίνα, σχετίζονται με την 

υιοθέτηση συνηθειών του δυτικού τρόπου ζωής και αποτελούν η αύξηση της παχυσαρκίας 

και ο περιορισμός της σωματικής δραστηριότητας. Ειδικά για τον καρκίνο του μαστού, έχει 

φανεί ότι η κρατική υπόδειξη για γέννηση μόνο ενός παιδιού που ισχύει από τη δεκαετία 

του 1970 έχει επηρεάσει το γυναικείο οργανισμό, αυξάνοντας τις πιθανότητες εμφάνισης 
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καρκίνου του μαστού. Όσον αφορά την πρόληψη, έγκαιρη ανίχνευση, θεραπεία και 

επιβίωση των καρκινοπαθών στην Κίνα εγείρονται ζητήματα που πρέπει να 

αντιμετωπιστούν, που σχετίζονται με τη γεωγραφική ποικιλομορφία και το μεγάλο αριθμό 

του πληθυσμού, που καθιστούν δυσχερή την αντιμετώπιση της νόσου ανεξάρτητα από τον 

τόπο διαμονής κάθε κατοίκου. Ειδικά για τον καρκίνο του μαστού, προβλέπεται ότι θα 

χρειαστούν 40 έτη για μαστογραφικό έλεγχο στο σύνολο των γυναικών της χώρας για τους 

λόγους που προαναφέρθηκαν ενώ κρίνεται αναγκαία η διοχέτευση των κρατικών 

κονδυλίων για την ευαισθητοποίηση και πρώιμη ανίχνευση του καρκίνου του μαστού 

λαμβάνοντας υπόψη τα υψηλότερα ποσοστά εμφάνισης καρκίνου του μαστού σε νεότερη 

ηλικία στην Κίνα. σε σχέση με τα αντίστοιχα χωρών με υψηλό κατά κεφαλήν εισόδημα [30]. 

Η νόσος του καρκίνου στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής αναδεικνύεται ως μείζον 

πρόβλημα δημόσιας υγείας, εντασσόμενη δεύτερη κατά σειρά στη λίστα με τις αιτίες 

θανάτου στη χώρα αυτή. Αναμένεται ότι για το έτος 2017, θα πραγματοποιηθούν 1.688.780 

νέες διαγνώσεις διαφόρων τύπων καρκίνου. Ο γυναικείος πληθυσμός στις Ηνωμένες 

Πολιτείες διακρίνεται για μία τάση να εμφανίζει σε υψηλότερα ποσοστά καρκίνο του 

μαστού, του πνεύμονα και του παχέος εντέρου (που αποτελούν το 50% επί του συνόλου 

των καρκίνων). Ως προς τον καρκίνο του μαστού, συνιστά το 30% στο σύνολο των καρκίνων 

στο γυναικείο πληθυσμό, ενώ σύμφωνα με εκτιμήσεις, οι νέες διαγνώσεις μη διηθητικού 

καρκίνου του μαστού θα ανέλθουν στις 63.410 το 2017. Από το 1987, το ποσοστό 

εμφάνισης καρκίνου στις γυναίκες διατηρήθηκε σταθερό, παρά το γεγονός των μειωμένων 

ποσοστών που παρατηρήθηκαν στον καρκίνο του πνεύμονα και του παχέος εντέρου και 

των αυξημένων ποσοστών στον καρκίνο του μαστού, της μήτρας και του θυρεοειδούς. Κατά 

την περίοδο 2004 – 2013, η επίπτωση συχνότητας του καρκίνου του μαστού σημείωσε 

ελαφρά αυξημένα ποσοστά (2% ανά έτος) μεταξύ γυναικών που δεν ανήκουν στη λευκή ή 

στη μαύρη φυλή, ενώ μεταξύ των λευκών γυναικών δεν παρατηρήθηκαν μεταβολές. 

Αναφορικά με τους αναμενόμενους θανάτους από τη νόσο του καρκίνου στις Ηνωμένες 

Πολιτείες για το έτος 2017, οι προβλέψεις αναφέρουν ότι οι θάνατοι από καρκίνο θα 

αγγίξουν τους 600.920. Ο αριθμός των γυναικών στις Ηνωμένες Πολιτείες που έχει νοσήσει 

από καρκίνο του μαστού στο παρελθόν και παραμένει εν ζωή κατά την 1η Ιανουαρίου του 

2016, ξεπέρασε τα 3,5 εκατομμύρια, συμπεριλαμβανομένων των θεραπευμένων 

περιστατικών και των νοσούντων [31]. 

Οι πιο διαδεδομένες αιτίες θανάτου από καρκίνο μεταξύ των γυναικών αφορούν 

τον καρκίνο του πνεύμονα, του μαστού και του παχέος εντέρου. Τα δεδομένα για το 2014, 

περιέλαβαν τον καρκίνο του μαστού στις σημαντικότερες αιτίες θανάτου για άτομα έως 40 
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ετών, συμπεριλαμβανομένων της λευχαιμίας, και του καρκίνου του εγκεφάλου. Αυτό που 

έχει παρατηρηθεί εδώ και δύο δεκαετίες, είναι τα χαμηλότερα ποσοστά καρκίνου σε 

σύγκριση με το παρελθόν, με βασικότερες αιτίες του φαινομένου, τα μειωμένα ποσοστά 

καπνιστικής συνήθειας και την έγκαιρη διάγνωση και θεραπεία, που αφορούν τον καρκίνο 

του πνεύμονα, του προστάτη, του παχέος εντέρου και του μαστού). Ο καρκίνος του 

προστάτη στους άντρες και του μαστού στις γυναίκες τυγχάνουν καλής έως και σχεδόν 

άριστης πρόγνωσης τις τελευταίες δεκαετίες ενώ όσον αφορά τα ποσοστά του καρκίνου 

του μαστού στις γυναίκες,σημείωσαν πτώση κατά 38% κατά το διάστημα 1989 – 2014 για 

τους προαναφερθέντες λόγους [31]. 

Όσον αφορά το διηθητικό καρκίνο του μαστού, πρόκειται για το είδος καρκίνο που 

απαντάται σε μεγαλύτερη συχνότητα μεταξύ των γυναικών που κατοικούν στις Ηνωμένες 

Πολιτείες Αμερικής ενώ συγκαταλέγεται μεταξύ των κυριότερων αιτιών θανάτου από 

καρκίνου στις γυναίκες (η 2η αιτία θανάτου με 1η τον καρκίνο του πνεύμονα). Εκτιμάται ότι 

το έτος 2017, θα διαγνωστούν 252.710 νέες περιπτώσεις διηθητικού καρκίνου του μαστού 

στο γυναικείο πληθυσμό των Ηνωμένων Πολιτειών. Ως προς τους εκτιμώμενους θανάτους 

από διηθητικό καρκίνο του μαστού στον προαναφερθέντα πληθυσμό, προβλέπεται ότι το 

2017, θα χάσουν τη ζωή τους από τη νόσο 40.610 γυναίκες [32-33].  

Αναφορικά με τον καρκίνο του μαστού ανά ηλικιακή ομάδα στο γυναικείο φύλο 

στις Ηνωμένες Πολιτείες, τα δεδομένα αναφέρουν ότι όσο αυξάνεται η ηλικία τόσο 

αυξάνεται η συχνότητα εμφάνισης και θνησιμότητας. Επιπλέον, σχεδόν το σύνολο των 

διαγνωσμένων καρκίνων του μαστού (80%) αφορά την ηλικιακή ομάδα 50 ετών και άνω, 

ενώ στην ίδια ηλικιακή ομάδα παρατηρείται η πλειοψηφία των θανάτων από τη νόσο αυτή, 

με ποσοστό που φτάνει το 89%. Κατά τη χρονική περίοδο μεταξύ 2010 με 2014, οι γυναίκες 

της μαύρης φυλής εμφάνισαν καρκίνο του μαστού τη στιγμή που εντοπίστηκε η νόσος, 

κατά μέσο όρο στην ηλικία των 59 ετών ενώ οι γυναίκες της λευκής φυλής παρουσίασαν 

κατά μέσο όρο σε λίγο μεγαλύτερη ηλικία καρκίνο του μαστού (63 έτη). Γενικά, το 

γυναικείο φύλο διαγνώστηκε κατά την προαναφερθείσα περίοδο με καρκίνο του μαστού 

κατά μέσο όρο στην ηλικία των 62 ετών.Αντίστοιχα, οι μαύρες γυναίκες πεθαίνουν από 

καρκίνο του μαστού κατά μέσο όρο 3 έτη μετά τη λήψη της διάγνωσης (70 ετών) ενώ οι 

λευκές γυναίκες 7 έτη μετά τη διάγνωση (70 ετών). Συνολικά για τις γυναίκες στις Ηνωμένες 

Πολιτείες ανεξαρτήτως φυλής, έχει βρεθεί ότι χάνουν τη ζωή τους από τη συγκεκριμένη 

νόσο σε ηλικία 68 ετών [32-33]. 

Όσον αφορά τις πιθανότητες νόσησης από καρκίνο του μαστού στις γυναίκες στις 

Ηνωμένες Πολιτείεςκαθόλη τη διάρκεια της ζωής τους (ως διάρκεια ζωής νοείται το 
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προσδόκιμο ζωής για τις γυναίκες στις δυτικές κοινωνίες χωρίς να αποκλείεται στο 

μεσοδιάστημα η πιθανότητα θανάτου από άλλη αιτία) ο κίνδυνος αγγίζει το 12,4%, όπως 

προκύπτει από τα διαγνωσθέντα περιστατικά κατά την περίοδο από το 2012 έως και το 

2014. Ειδικότερα, μία εξηντάχρονη γυναίκα κινδυνεύει να νοσήσει από καρκίνο του μαστού 

εντός της επόμενης δεκαετίας σε ποσοστό 3,4% [32-33]. 

Ο πολυπολιτισμικός χαρακτήρας των Ηνωμένων Πολιτειών αντικατοπτρίζεται και 

στα ποσοστά εμφάνισης καθώς και στα ποσοστά θνησιμότητας από καρκίνου του μαστού 

στις γυναίκες ανά φυλή/εθνικότητα. Ειδικότερα λαμβάνοντας υπόψη τον παράγοντα 

φυλή/εθνότητα, διαπιστώνεται ότι οι γυναίκες κάτοικοι των Ηνωμένων Πολιτειών που 

προέρχονται από την Ασία ή τα Νησιά του Ειρηνικού Ωκεανού βρίσκονται στο χαμηλότερο 

σημείο της λίστας όσον αφορά τα ποσοστά εμφάνισης και τα ποσοστά θνησιμότητας από 

τη νόσο σε σύγκριση με άλλες φυλές/εθνότητες ενώ πρώτες στη λίστα βρίσκονται οι μη 

ισπανόφωνες λευκές και οι μη ισπανόφωνες μαύρες γυναίκες. Δεδομένα από την περίοδο 

2010 έως 2014 αναφέρουν ότι το ποσοστό επίπτωσης συχνότητας του καρκίνου του μαστού 

σε μη ισπανόφωνες μαύρες γυναίκες ανήλθε στο 2%, που είναι ελαφρώς μικρότερο από το 

αντίστοιχο των μη ισπανόφωνων λευκών γυναικών. Ωστόσο, τα δεδομένα που 

συγκεντρώθηκαν κατά την περίοδο 2011 – 2015 για το ποσοστό επίπτωσης θνησιμότητας 

στον ίδιο πληθυσμό, δεν εμφανίζουν ανάλογα αποτελέσματα. Στην περίπτωση αυτή, οι μη 

ισπανόφωνες μαύρες γυναίκες εμφανίζονται να υπερέχουν σχεδόν κατά 50% έναντι των μη 

ισπανόφωνων λευκών. Ο συγκεκριμένος πληθυσμός παρουσιάζει επίσης ηλικιακές 

διαφορές, με τις μη ισπανόφωνες μαύρες γυναίκες να κινδυνεύουν να νοσήσουν από 

καρκίνο του μαστού πριν τα 40 έτη. Αντιθέτως, τα ποσοστά κινδύνου εμφανίζονται 

ελαττωμένα στη συγκεκριμένη κατηγορία γυναικών για την ηλικιακή ομάδα 65 με 84 ετών. 

Ο κίνδυνος θανάτου από καρκίνο του μαστού είναι ο ίδιος στις μη ισπανόφωνες μαύρες 

γυναίκες καθόλη τη διάρκεια της ζωής τους. Επιπλέον, προκύπτει ότι οι γυναίκες που 

προέρχονται από την Ασία ή τα Νησιά του Ειρηνικού Ωκεανού εμφανίζουν υψηλότερη 

πενταετούς διάρκειας επιβίωση έναντι των μη ισπανόφωνων μαύρων γυναικών των 

Ηνωμένων Πολιτειών. Επιπλέον, παρά το γεγονός ότι η επίπτωση συχνότητα του καρκίνου 

του μαστού στις γυναίκες των Ηνωμένων Πολιτειών είναι μεγαλύτερη στις μη ισπανόφωνες 

λευκές γυναίκες συγκριτικά με τις μη ισπανόφωνες μαύρες, προκύπτει ότι οι τελευταίες 

υπερτερούν σε 9 από τις 43 υπό μελέτη πολιτείες [32-33]. 

Η παρατηρούμενη αύξηση στα ποσοστά επίπτωσης συχνότητας καρκίνου του 

μαστού στις γυναίκες των Ηνωμένων Πολιτειών ανά φυλή/εθνότητα, μπορεί να ερμηνευθεί 

λόγω της παρουσίας παραγόντων όπως η απόκτηση παιδιών σε μεγαλύτερη 
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αναπαραγωγική ηλικία και η απόκτηση μικρότερου αριθμού τέκνων σε σχέση με το 

παρελθόν, σε συνδυασμό με την αύξηση των προληπτικών εξετάσεων (μαστογραφία) κατά 

τις δεκαετίες 1980-1990. Η αύξηση του καρκίνου του μαστού σε μεταεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες κατά την προαναφερθείσα περίοδο αντικατοπτρίζει την αύξηση της παχυσαρκίας, 

της λήψης εμμηνοπαυσιακών ορμονών και του μαστογραφικού ελέγχου στη συγκεκριμένη 

ηλικιακή ομάδα. Από το 2000, άρχισε να παρατηρείται μείωση της εμφάνισης καρκίνου του 

μαστού σε γυναίκες άνω των 50 ετών, γεγονός που μπορεί να οφείλεται αφενός στη μείωση 

της χρήσης εμμηνοπαυσιακών ορμονών καθώς συνδέθηκαν με την πρόκληση καρδιακής 

νόσου και καρκίνου του μαστού και αφετέρου στην ελάττωση της μαστογραφικής 

προληπτικής εξέτασης (το 2015 παρατηρήθηκε μείωση του μαστογραφικού ελέγχου που 

άγγιξε το 64%, μεταξύ των γυναικών μετά την ηλικία των 40 ετών) [32-33]. 

Δεδομένα από την περίοδο 2005 έως 2014 εμφανίζουν αυξητικές τάσεις στα 

ποσοστά συχνότητας καρκίνου του μαστού στις υπό μελέτη φυλές/εθνικότητες της 

Αμερικής. Συγκεκριμένα, ο καρκίνος του μαστού μεταξύ των γυναικών που προέρχονται 

από την Ασία ή είναι κάτοικοι των νησιών του Ειρηνικού Ωκεανού, σημείωσε αύξηση 1,7% 

ανά έτος, ενώ ανάλογη αύξηση παρατηρήθηκε στις μη ισπανόφωνες μαύρες γυναίκες 

καθώς και στις ισπανόφωνες, με ποσοστά 0,4% ανά έτος και 0,3% ανά έτος αντιστοίχως. Τα 

ποσοστά εμφάνισης καρκίνου του μαστού διατηρήθηκαν σε σταθερά επίπεδα μεταξύ των 

μη ισπανόφωνων λευκών γυναικών καθώς και μεταξύ των γυναικών που ανήκουν στη φυλή 

των ινδιάνων της Αμερικής ή των αυτοχθόνων γυναικών κατοίκων της Αλάσκας. Στην 

τελευταία περίπτωση, ωστόσο, τα δεδομένα δεν είναι αντιπροσωπευτικά του πληθυσμού 

λόγω των δυσκολιών κατά την καταγραφή περιστατικών σε δύσβατες και απομακρυσμένες 

γεωγραφικές περιοχές [32-33].  

Η θνησιμότητα από καρκίνο του μαστού μεταξύ των γυναικών της Αμερικής 

παρουσιάζει ελάττωση κατά 39% έως το 2015, μετά από μία περίοδο 14 ετών (1975-1989) 

κατά την οποία είχε σημειώσει αύξηση της τάξης του 0,4% ετησίως. Η ποσοστιαία μείωση 

αφορούσε όλο το εύρος των ηλικιών του γυναικείου φύλου, ωστόσο από το 2007 η μείωση 

γίνεται με πιο αργούς στις γυναίκες έως 50 ετών. Προληπτικές μέθοδοι όπως η 

μαστογραφία και θεραπευτικές τεχνικές όπως η επικουρική χημειοθεραπεία και η 

ορμονοθεραπεία που άρχισαν να εφαρμόζονται στηνΑμερική από τη δεκαετία του 1980 

καθώς και οι προσανατολισμένες σε ένα στόχο θεραπείες από τη δεκαετία του 1990, 

συνέβαλαν στη σημαντική μείωση των θανάτων από καρκίνο του μαστού στις γυναίκες της 

Αμερικής. Ωστόσο, δεν έχουν απολαύσει οι γυναίκες στο σύνολό τους τις προαναφερθείσες 

προληπτικές και θεραπευτικές μεθόδους. Οι φυλετικές ανισότητες υπήρξαν έντονες κατά 
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τις προηγούμενες δεκαετίες, στο εγγύς όμως παρελθόν άρχισε να επέρχεται 

σταθεροποίηση, με τα ποσοστά θνησιμότητας από καρκίνο του μαστού στις μαύρες 

γυναίκες να υπερβαίνουν κατά 39%  έναντι των λευκών για το έτος 2015 και μία γενικότερη 

μείωση των θανάτων στις γυναίκες που ανήκουν στις μεγάλες φυλές/εθνικότητες των 

Ηνωμένων Πολιτειών [32-33].  

Η επίπτωση θνησιμότητας στις γυναίκες των Ηνωμένων Πολιτειών μέσα από 

δεδομένα για την πλειοψηφία σχεδόν των επιμέρους πολιτειών, θέτει σε ανώτερη θέση 

ιεραρχικά τις μη ισπανόφωνες μαύρες γυναίκες σε σχέση με τις μη ισπανόφωνες λευκές. 

Ειδικότερα, υπάρχουν πολιτείες όπου τα ποσοστά θανάτων είναι 60% υψηλότερα (π.χ. 

Λουιζιάνα). Οι λευκές γυναίκες εμφανίζουν μία τάση για υψηλότερη θνησιμότητα στις 

Βόρειο-Κεντρικές, Μέσο-Ατλαντικές και Δυτικές πολιτείες των Ηνωμένων Πολιτειών, ενώ η 

θνησιμότητα των μαύρων γυναικών είναι υψηλότερη στην Καλιφόρνια και σε ορισμένες 

Νοτιο-Κεντρικές και Μεσο-Ατλαντικές πολιτείες. Η διαφοροποίηση ανά γεωγραφική 

περιοχή αποδίδεται στους διαφορετικούς παράγοντες επικινδυνότητας και στην 

ενδεχόμενη πρόσβαση σε ιατρικές υπηρεσίες [32-33].  

Πρόσφατες μελέτες σχετικά με τα ποσοστά επιβίωσης των γυναικών που έχουν 

λάβει διάγνωση για καρκίνο του μαστού στις Ηνωμένες Πολιτείες αναφέρουν ότι το 91% 

επιβιώνει 5 έτη μετά από τη διάγνωση, 10 έτη μετά τη διάγνωση επιβιώνει το 86% των 

γυναικών ενώ 15 έτη μετά επιζεί το 80%. Η επιβίωση των γυναικών με διαγνωσμένο 

καρκίνο του μαστού παρουσιάζει διαφορές οι οποίες καθορίζονται από το στάδιο της 

νόσου κατά τη στιγμή της διάγνωσης. Συγκεκριμένα, έχει βρεθεί ότι η πενταετής επιβίωση 

μετά από διάγνωση της νόσου φθίνει όσο αυξάνει η επικινδυνότητα του σταδίου 

διάγνωσης (σε αρχικό στάδιο ανάγεται στο 99%, σε επόμενο στάδιο στο 85% και σε 

μεταστατικό-μακρυνό στάδιο στο27%). Η επιβίωση από τον καρκίνο του μαστού των 

γυναικών στις Ηνωμένες Πολιτείες εξαρτάται από έναν ακόμη παράγοντα, το μέγεθος του 

όγκου. Ειδικότερα, σε γυναίκες με διάγνωση σε πρώιμο-τοπικό στάδιο της νόσου, η 

πενταετής επιβίωση ανέρχεται στο 95% όταν πρόκειται για όγκο μικρότερο ή ίσο με 2,0 

εκατοστά ενώ όγκοι μεγέθους από 2,1 έως 5,0 εκατοστά σχετίζονται με επιβίωση που 

φτάνει το 85% των περιπτώσεων και όγκοι μεγέθους πάνω από 5,0 εκατοστά με το 72% των 

περιπτώσεων [32-33].   

Τα ποσοστά επιβίωσης του καρκίνου του μαστού αναφορικά με το στάδιο της 

νόσου και ανά φυλή/εθνικότητα έχουν αυξηθεί κατά τα τελευταία έτη τόσο στις λευκές όσο 

και στις μαύρες γυναίκες κατοίκους των Ηνωμένων Πολιτειών. Τα υψηλότερα ποσοστά 

πενταετούς επιβίωσης των γυναικών στις Ηνωμένες Πολιτείεςανά φυλή/εθνικότητα και 
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στάδιο της νόσου σε σχέση με το παρελθόν καθορίζονται από την εξέλιξη που παρατηρείται 

τα τελευταία έτη στην επιστήμη της ογκολογίας καθώς και στην εξασφάλιση της μείωσης 

του μεγέθους του όγκου σε κάθε στάδιο της νόσου ξεχωριστά. Ειδικότερα, τα υψηλότερα 

ποσοστά επιβίωσης σημειώθηκαν σε γυναίκες που νοσούσαν από καρκίνο του μαστού σε 

περιφερειακό στάδιο (regional-stage disease), με τις λευκές γυναίκες να υπερέχουν έναντι 

των μαύρων. Το όφελος για τις λευκές γυναίκες εντοπίστηκε και ως προς τα πιο 

απομακρυσμένα στάδια της νόσου (distant – stage disease), σημειώνοντας ωστόσο 

μικρότερη άνοδο με άλλα στάδια ενώ όσον αφορά τον παράγοντα φυλή/εθνικότητα, οι 

λευκές βρέθηκαν περισσότεροι ωφελημένες από τις μαύρες. Επιπλέον, έχει βρεθεί ότι 

ανεξαρτήτως γεωγραφικής περιοχής, το υψηλότερο ποσοστό θνησιμότητας εντοπίζεται στις 

μη ισπανόφωνες μαύρες γυναίκες σε σύγκριση με τις μη ισπανόφωνες λευκές. Γενικότερα, 

οι λευκές γυναίκες στις Ηνωμένες Πολιτείες έχουν υψηλότερο πενταετές ποσοστό 

επιβίωσης σε σχέση με τις μαύρες (92% έναντι 83%), αριθμοί που αντικατοπτρίζουν τη 

διάγνωση του καρκίνου του μαστού σε πιο προχωρημένα στάδια καθώς επίσης τη 

διάγνωση πιο επιθετικών καρκίνων του μαστού στις μαύρες γυναίκες. Αξίζει επίσης να 

αναφερθεί ότι ανεξαρτήτως σταδίου της νόσου, η υψηλότερη πενταετής επιβίωση 

σημειώνεται στις γυναίκες Ασιατικής καταγωγής/προερχόμενες από τα νησιά του Ειρηνικού 

ωκεανού και η χαμηλότερη στις μη ισπανόφωνες μαύρες γυναίκες. Παράγοντες όπως η 

έλλειψη οικονομικών πόρων, εκπαίδευσης και ασφαλιστικής κάλυψης σχετίζονται με 

χαμηλά ποσοστά επιβίωσης και θα μπορούσαν να ερμηνεύσουν τις παραπάνω διαφορές 

μεταξύ των φυλετικών ανισοτήτων των γυναικών στις Ηνωμένες Πολιτείες [32-33]. 

Η Ευρώπη παρά το γεγονός ότι κατατάχθηκε στην 9η θέση παγκοσμίως όσον αφορά 

το πληθυσμό, συνέβαλε με ποσοστό 25% στην παγκόσμια επιβάρυνση από τη νόσο του 

καρκίνου συνολικά κατά το έτος 2008. Τα διαθέσιμα στοιχεία για το 2012, ανέφεραν ότι η 

Ευρώπη συγκέντρωσε 3,4 εκατομμύρια ισόποσα κατανεμημένες ανά φύλο 

νεοδιαγνωσμένες περιπτώσεις διαφόρων τύπων καρκίνου, με πιο διαδεδομένους 

καρκίνους, στην 1η θέση τον καρκίνο του μαστού (13,5% του συνόλου των καρκίνων), 

ακολούθως τον καρκίνο του παχέος εντέρου (13%), τον καρκίνο του προστάτη (12,1%) και 

τον καρκίνο του πνεύμονα στη 4η θέση (11,9%). Σύμφωνα με εκτιμήσεις, οι 

προαναφερθέντες τύποι καρκίνου συμπεριελήφθησαν με ποσοστό 50,5% στην επιβάρυνση 

από τη νόσο συνολικά σε επίπεδο Ευρώπης. Οι πιο συχνές διαγνώσεις στους άντρες ήταν με 

φθίνουσα σειρά ο καρκίνος του προστάτη (22,8% του συνόλου των καρκίνων), ο 

ορθοκολικός καρκίνος (13,2%) και ο καρκίνος της ουροδόχου κύστης (6,5%) ενώ στις 

γυναίκες ο καρκίνος του μαστού βρέθηκε στην πρώτη θέση (22,8), με τον καρκίνο του 
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πνεύμονα να έρχεται δεύτερος (12,7%) και τον καρκίνο της μήτρας να ακολουθεί με 

ποσοστό 6,1% στο σύνολο των καρκίνων. Οι εκτιμώμενες νέες περιπτώσεις καρκίνου του 

μαστού παρουσίασαν διαφοροποιήσεις ανά γεωγραφική περιοχή εντός Ευρώπης το 2012. 

Συγκεκριμένα, οι εκτιμήσεις ανέδειξαν στην πρώτη θέση, όσον αφορά τα ποσοστά 

εμφάνισης καρκίνου του μαστού, τις χώρες της Δυτικής Ευρώπης (το Βέλγιο με 147 

περιπτώσεις ανά 100.000 κατοίκους, τη Γαλλία με 137 και τις Κάτω Χώρες με 131) και τις 

χώρες της Βόρειας Ευρώπης (το Ηνωμένο Βασίλειο με 129, τη Δανία με 143, την Ισλανδία 

με 131 και τη Φινλανδία με 121). Τα χαμηλότερα ποσοστά διάγνωσης του καρκίνου του 

μαστού εντοπίστηκαν στις χώρες της Ανατολικής Ευρώπης (η Ουκρανία με 54 περιστατικά 

ανά 100.000 κατοίκους και η Μολδαβία με 53) [34]. 

Σύμφωνα με την Ευρωπαϊκή Στατιστική Υπηρεσία (Eurostat), οι θάνατοι από 

καρκίνο του μαστού στις γυναίκες ανήλθαν στους 92.500 το έτος 2014, σύμφωνα με 

δεδομένα που προήλθαν από 28 ευρωπαϊκές χώρες, αποτελώντας το 15,5% σε σχέση με το 

σύνολο των θανάτων από καρκίνο μεταξύ των γυναικών. Επιπλέον, βρέθηκε ότι μελετώντας 

όλες τις αιτίες θανάτων, ο καρκίνος του μαστού αφορούσε το 3,7% των θανάτων από τη 

συγκεκριμένη αιτία στο γυναικείο φύλο. Μεταξύ των κρατών μελών της Ευρωπαϊκής 

Ένωσης, τα ποσοστά παρουσίασαν διακυμάνσεις. Ενδεικτικά, το υψηλότερο ποσοστό 

θανάτων στο γυναικείο πληθυσμό, σημειώθηκε στην Ιρλανδία (5,1%), με το Λουξεμβούργο 

να ακολουθεί με ποσοστό 4,8% και τη Μάλτα με ποσοστό 4,6% ενώ στη Ρουμανία, τη 

Βουλγαρία και τη Λιθουανία σημειώθηκαν τα χαμηλότερα ποσοστά (το αντίστοιχο ποσοστό 

δεν ξεπέρασε το 3,0%) [35].  

Όσον αφορά το τυποποιημένο ποσοστό θνησιμότητας στις γυναίκες με βάση τα 

δεδομένα από 28 κράτη για το 2014, άγγιξε το 32,6 ανά 100.000 κατοίκους ενώ στις ηλικίες 

65 ετών και άνω το τυποποιημένο ποσοστό θανάτων ανήλθε στο 66,4 ανά 100.000 

κατοίκους, ποσοστό που υπερβαίνει κατά πολύ το αντίστοιχο στις μικρότερες ηλικίες, όπου 

το ποσοστό δεν ξεπέρασε το 7,2 ανά 100.000 κατοίκους (ποσοστό αναμενόμενο διότι η 

διαφοροποίηση μεταξύ των ηλικιών παρατηρείται σε κάθε τύπο καρκίνου). Δεδομένα που 

προήλθαν από τα ενταγμένα στην Ευρωπαϊκή Ένωση κράτη, περιελάμβαναν την Κροατία 

και την Ιρλανδία στις πρώτες θέσεις με τα υψηλότερα τυποποιημένα ποσοστά 

θνησιμότητας από τον καρκίνο του μαστού στις γυναίκες (περίπου 44 ανά 100.000 

κατοίκους). Από το σύνολο των κρατών μελών, σε 7 κράτη μέλη (Τσεχία, Λιθουανία, 

Σουηδία, Πορτογαλία, Φινλανδία, Κύπρο και Ισπανία) καταγράφηκαν τα χαμηλότερα 

τυποποιημένα ποσοστά θνησιμότητας, τα οποία δεν ξεπέρασαν το 30 ανά 100.000 

κατοίκους. Το τυποποιημένο ποσοστό θνησιμότητας από καρκίνο του μαστού στις γυναίκες 
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συγκρινόμενο με τον καρκίνο του πνεύμονα, υπερίσχυε σε 18 από τα 28 κράτη μέλη, με τη 

Λετονία και Μάλτα να βρίσκονται στις δύο πρώτες θέσεις και τη Δανία, την Ουγγαρία, το 

Ηνωμένο Βασίλειο, τις Κάτω Χώρες και την Ιρλανδία στις τελευταίες [35].  

Η έρευνα της Eurostat σχετικά με τα ποσοστά εξιτηρίων κατόπιν διάγνωσης ή 

θεραπείας του καρκίνου  του μαστού στα κράτη μέλη της Ευρωπαϊκής Ένωσης για το 2015, 

καταγράφει συνολικά 527.000 εξιτήρια, η πλειοψηφία των οποίων χορηγήθηκε στην 

Αυστρία και τη Γερμανία (πάνω από 200 εξιτήρια ανά 100.000 κατοίκους) ενώ τα 

χαμηλότερα ποσοστά καταγράφηκαν σε 13 από τα υπόλοιπα κράτη μέλη, με το χαμηλότερο 

ποσοστό να ανήκει στην Κύπρο (49 εξιτήρια ανά 100.000 κατοίκους) [35]. 

Βάσει διαθέσιμων δεδομένων από 25 κράτη μέλη της Ευρωπαϊκής Ένωσης, το 2015, 

τα υψηλότερα ποσοστά νοσηλείας των νοσούντων από καρκίνο του μαστού εντοπίστηκαν 

στη Γερμανία και τη Λιθουανία (10 ημέρες) και τα χαμηλότερα στη Δανία (2,6 ημέρες). Σε 

αντιπαραβολή με το μέσο όρο διάρκειας νοσηλείας των ασθενών για θεραπεία 

νεοπλασμάτων γενικότερα, ο μικρότερος μέσος όρος νοσηλείας για θεραπεία καρκίνου του 

μαστού σημειώθηκε στην πλειοψηφία των κρατών μελών (Πορτογαλία, Ιταλία, Ισπανία, 

Ηνωμένο Βασίλειο, Σουηδία, Βέλγιο, Ιρλανδία, Γαλλία, Μάλτα), με εξαίρεση τη Βουλγαρία 

όπου τα ποσοστά ήταν τα ίδια και τη Λιθουανία, τη Γερμανία και τη Σλοβακία όπου η μέση 

διάρκεια παραμονής σε νοσοκομείο για θεραπεία καρκίνου του μαστού υπερίσχυσε της 

μέσης διάρκειας παραμονής για θεραπεία νεοπλασμάτων [35].  

Τα αποτελέσματα των μελετών για το 2014 αναφορικά με τη συχνότητα 

προσυμπτωματικού ελέγχου για καρκίνο του μαστού στις γυναίκες κατοίκους 24 κρατών 

μελών, από 50 έως 69 ετών, που ελέγχθηκαν την προηγούμενη διετία, τοποθέτησαν τον 

έλεγχο για τη συγκεκριμένη νόσο στην πρώτη θέση με τον έλεγχο για τον ορθοκολικό 

καρκίνο να έπεται. Σύμφωνα με διαθέσιμα δεδομένα για το 2013, πάνω από το 80% των 

γυναικών ηλικίας 50 – 69 ετών στην Πορτογαλία και τη Φινλανδία έκαναν προληπτική 

μαστογραφία ενώ στο Ηνωμένο Βασίλειο, τη Σλοβενία, την Ισπανία και την Ιρλανδία 

εξετάστηκε το 75% των γυναικών. Περίπου οι μισές γυναίκες εξετάστηκαν με μαστογραφία 

σε έξι από τα υπόλοιπα κράτη μέλη ενώ το χαμηλότερο ποσοστό σημειώθηκε στη 

Ρουμανία, με μόλις 6,4% των γυναικών (δεδομένα για το 2014). Κατά το διάστημα 2009 – 

2014, τα ποσοστά του προληπτικού μαστογραφικού ελέγχου ελαττώθηκαν σε 11 από τα 

κράτη μέλη ενώ στα μισά από τα κράτη μέλη καταγράφηκε αύξηση, με μεγαλύτερη στη 

Λιθουανία, τη Λετονία και τη Δημοκρατία της Τσεχίας [35].  

Ο τεχνολογικός εξοπλισμός που αποσκοπεί στη τέλεση μαστογραφιών παρουσίασε 

διακυμάνσεις μεταξύ των κρατών που μελετήθηκαν κατά το έτος 2013. Συγκεκριμένα, ο 
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διαθέσιμος εξοπλισμός στην Κύπρο και την Ελλάδα ήταν ο υψηλότερος συγκριτικά με το 

μέγεθος του πληθυσμού των δύο χωρών. Όσον αφορά τα ποσοστά μαστογραφικής 

εξέτασης σε σχέση με τη διαθεσιμότητα μαστογράφων στις χώρες μέλη της Ευρωπαϊκής 

Ένωσης, η Κύπρος και η Βουλγαρία κατέγραψαν τα χαμηλότερα ποσοστά ενώ η Πορτογαλία 

και το Λουξεμβούργο τα υψηλότερα [35].   

Η Ελλάδα εμφανίζει παρόμοια στοιχεία με τις ευρωπαϊκές χώρες, σχετικά με τη 

συχνότητα εμφάνισης και τη θνησιμότητα από καρκίνο του μαστού μεταξύ των γυναικών 

σύμφωνα με δεδομένα για το έτος 2012. Συγκριτικά με διάφορους τύπους καρκίνου, ο 

καρκίνος του μαστού κυριαρχεί ως η μορφή καρκίνου με τα περισσότερα κρούσματα στο 

γυναικείο πληθυσμό καθώς και ως η πρώτη αιτία θανάτου από καρκίνο στον ίδιο 

πληθυσμό, με δεύτερη συχνότερη μορφή και αιτία θανάτου τον ορθοκολικό καρκίνο και 

τρίτο κατά σειρά τον καρκίνο του πνεύμονα. Ειδικότερα, οι εκτιμώμενες, για το 2012, νέες 

περιπτώσεις καρκίνου του μαστού στις ελληνίδες, άγγιξαν τις 364.400 ενώ τα ηλικιακά 

εκτιμώμενα ποσοστά ανήλθαν σε 108,8 περιπτώσεις ανά 100.000 κατοίκους. Αντιστοίχως, 

οι θάνατοι από καρκίνο του μαστού στις γυναίκες, για το έτος 2012, εκτιμήθηκαν σε 90.600 

ενώ τα ηλικιακά τυποποιημένα ποσοστά θανάτων από καρκίνο του μαστού έφτασαν στους 

22,4 θανάτους ανά 100.000 κατοίκους. Τα προγνωστικά στοιχεία για το έτος 2012, που 

αφορούν τις ελληνίδες που έχουν λάβει στο παρελθόν διάγνωση για καρκίνο του μαστού 

αναφέρουν ότι το 11,8% θα επιβιώσει ένα έτος μετά τη διάγνωση, το 34% θα τύχει τριετούς 

επιβίωσης και το 54,2% θα εξακολουθήσει να ζει πέντε έτη μετά τη λήψη της διάγνωσης 

[34].  

 

Αιτιολογικοί παράγοντες 

 

Ο καρκίνος του μαστού αποτελεί μία πάθηση χωρίς σαφή αιτιολογικό 

προσδιορισμό. Η νόσοςσυνδέεται με μία σειρά παραγόντων κινδύνου, οι οποίοι αυξάνουν 

είτε μεμονωμένα είτε αθροιστικά/συσσωρευτικά την πιθανότητα εμφάνισης της νόσου σε 

μια γυναίκα κάποια στιγμή στη διάρκεια της ζωής της. Οι παράγοντες κινδύνου 

διαφοροποιούνται ανάλογα με τον τύπο καρκίνου. Ο καρκίνος του μαστού μπορεί να 

μοιράζεται κάποιους παράγοντες κινδύνου με τον καρκίνο του πνεύμονα, ωστόσο 

υπάρχουν ορισμένοι που συνδέονται αποκλειστικά με τη συγκεκριμένη πάθηση. Οι 

παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση καρκίνου του μαστού, έχουν ταυτιστεί με τη νόσο, 

παρόλα αυτά, η επιστημονική κοινότητα δεν είναι ακόμα σε θέση να διαβεβαιώσει με 

απόλυτη σιγουριά το βαθμό στον οποίο ορισμένοι παράγοντες κινδύνου συνεισφέρουν 
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στην εκδήλωση της νόσου. Υπάρχουν παράγοντες που έχουν κατηγορηθεί για πρόκληση 

καρκίνου στο μαστό, τους οποίους μπορεί να φέρουν ορισμένες γυναίκες, ωστόσο οι 

γυναίκες αυτές να μη νοσήσουν ποτέ και γυναίκες που να μη διατρέχουν κανέναν κίνδυνο, 

τελικά να νοσούν [4,32].  

Αξίζει να σημειωθεί ότι ο κίνδυνος που διατρέχει μία γυναίκα να διαγνωστεί με 

καρκίνο του μαστού μπορεί να παρουσιάσει διακυμάνσεις εξαιτίας παραγόντων όπως η 

γήρανση ή τροποποιήσεις στον τρόπο ζωής. Θεωρείται ευρέως αποδεκτό ότι οι γυναικείες 

ορμόνες μπορεί να προκαλέσουν αύξηση των κυττάρων του μαστού, οδηγώντας σε πιθανές 

γονιδιακές μεταλλάξεις που έχουν ως τελική έκφραση την ανάπτυξη καρκινικών κυττάρων 

στην περιοχή. Η παρατεταμένη και συσωρευτικού χαρακτήρα έκθεση του γυναικείου 

οργανισμούαναγνωρίζεται ως έχουσα πρωτεύοντα ρόλο στην ανάπτυξη καρκίνου στο 

μαστό. Μη ελεγχόμενοι παράγοντες όπως η πρώιμη εμμηναρχή, η καθυστερημένη 

εμμηνόπαυση προμηνύουν αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση καρκίνο στο μαστό. Ωστόσο, 

παράγοντες οι οποίοι υπόκεινται στον έλεγχο των γυναικών στους οποίους ανήκουν 

ενδεικτικά το βάρος, η χρήση ορμονικής αποκατάστασης κατά την εμμηνόπαυση, η 

τεκνοποίηση, ο θηλασμός μπορεί να επηρεάσουν, να περιορίσουν και να αναστείλουν την 

ανάπτυξη καρκίνου του μαστού [36-37]. Εκτιμάται ότι το ένα τρίτο των καρκίνων του 

μαστού σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες μπορούν να προληφθούν διότι προέρχονται από 

αίτια ελεγχόμενα όπως παχυσαρκία και ορμονική αποκατάσταση. Από τα προαναφερθέντα 

προκύπτει το συμπέρασμα ότι, όταν μία γυναίκα βρίσκεται αντιμέτωπη με παράγοντες που 

έχουν ενοχοποιηθεί για δημιουργία καρκίνου στο μαστό, αυτό σημαίνει ότι η γυναίκα αυτή 

ανήκει σε έναν ευπαθή πληθυσμό και θα πρέπει να αντιμετωπίζεται ως τέτοια. Η 

ενημέρωση και εκπαίδευση των επαγγελματιών υγείας σχετικά με τους επιβαρυντικούς 

παράγοντες, τη σχολαστική αξιολόγηση των γυναικών υψηλού κινδύνου και την έγκαιρη 

θεραπευτική παρέμβαση σε γυναίκες που διαγνώστηκαν με τη νόσο, κρίνεται 

επιβεβλημένη. Προτείνεται η μέριμνα για την εντατικοποίηση της ενημέρωσης των 

γυναικών με σκοπό την πρόληψη και έγκαιρη διάγνωση της νόσου καθώς και την 

ενθάρρυνση των γυναικών προς την κατεύθυνση της αλλαγής βλαβερών συνηθειών που 

ενοχοποιούνται για την εμφάνιση της νόσου [38]. 

Οι επιστήμονες κατάφεραν μετά από πληθώρα μελετών, να εντοπίσουν παράγοντες 

οι οποίοι φαίνεται να ενεργοποιούν την έναρξη του καρκίνου του μαστού. Οι επιβαρυντικοί 

παράγοντες σε σχέση με τον καρκίνο του μαστού ταξινομούνται σε διάφορες κατηγορίες 

όπως στους παράγοντες που δεν επιδέχονται ελέγχου (ηλικία, φυλή), στους γενετικούς που 

κληρονομούνται από τους γονείς, σε εκείνους που οφείλονται σε περιβαλλοντικές 
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συνθήκες ή σε όσους σχετίζονται με ατομικές συνήθειες/συμπεριφορές (κάπνισμα, 

διατροφή). Οι παράγοντες κινδύνου που έχουν συνδεθεί με την ανάπτυξη καρκίνου του 

μαστού στις γυναίκες κατηγοριοποιούνται σε δύο μεγάλες ομάδες: τους μη ελεγχόμενους 

και τους ελεγχόμενους παράγοντες (οι οποίοι σχετίζονται με τον τρόπο ζωής). Ακολουθούν 

οι σημαντικότεροι παράγοντες κινδύνου όπως έχουν προσδιοριστεί ανάλογα με τη 

βαρύτητα και τη συνεισφορά στις πιθανότητες εμφάνισης της νόσου [39-40].  

 

 

Α) Μη ελεγχόμενοι παράγοντες κινδύνου 

 

1. Το φύλο 

 

Το γυναικείο φύλο θεωρείται περισσότερο επιρρεπές στην εκδήλωση καρκίνου του 

μαστού συγκριτικά με το αντρικό, χωρίς να αποκλείεται η πιθανότητα εμφάνισης της νόσου 

στους άντρες. Σύμφωνα με μελέτες ο επιπολασμός της νόσου στα δύο φύλα επιβαρύνει τις 

γυναίκες 100 φορές περισσότερο σε σχέση με τους άντρες. Ο κύριος αιτιολογικός 

παράγοντας που δυσχεραίνει τις γυναίκες εντοπίζεται όχι τόσο στην ύπαρξη περισσότερων 

κυττάρων στο μαστό των γυναικών σε σχέση με το μαστό των αντρών, όσο στη ατέρμονη 

έκθεση του γυναικείου μαστού κατά τη διάρκεια του εμμηνορρυσιακού κύκλου στην 

παραγωγή και επίδραση των γυναικείων ορμονών ( προγεστερόνη και οιστρογόνα) 

διάρκειας αρκετών ετών που κυμαίνεται από την έναρξη της εμμήνου ρύσεως έως την 

εμμηνόπαυση [41]. 

 

2. Η ηλικία 

 

Αποτελέσματα μελετών καταδεικνύουν ότι ο καρκίνος του μαστού αποτελεί μία 

νόσο από την οποία κινδυνεύουν οι γυναίκες σε οποιαδήποτε ηλικία μετά την εφηβεία. 

Ωστόσο, η ηλικία ανάγεται σε σημαντικό προδιαθεσικό παράγοντα για τις γυναίκες  και 

λειτουργεί επιβαρυντικά με την άνοδο της ηλικιακής κλίμακας. Συγκεκριμένα, σύμφωνα με 

υπολογισμούς, η ηλικία των 70 ετών διπλασιάζει τις πιθανότητες διάγνωσης της νόσου, τα 

2/3 των διηθητικών καρκίνων του μαστού εντοπίζονται σε γυναίκες μεγαλύτερες των 55 

ετών, ενώ στην ηλικία κάτω των 45 ετών ο διηθητικός καρκίνος διαγιγνώσκεται στο 1/8 των 

περιπτώσεων [41].  

 

3. Γονιδιακά αίτια/κληρονομικότητα 
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Ο καρκίνος του μαστού στις γυναίκες έχει κληρονομικό υπόβαθρο σε ποσοστό 5-

10% πουοφείλεται σε γονιδιακές μεταλλάξεις [42]. Τα δεδομένα αναφέρουν ότι η γενετική 

προδιάθεση συμβάλλει στο 30% των κρουσμάτων καρκίνου του μαστού μεταξύ των 

γυναικών που είναι άνω των 30 ετών [43-44]. 

Οι πιο διαδεδομένες γονιδιακές βλάβες που μπορεί να προκαλέσουν καρκίνο του 

μαστού θεωρούνται οι μεταλλάξεις στα γονίδια BRCA1 ή BRCA2, που κληροδοτεί ο ένας ή 

και οι δύο γονείς στους απογόνους. Σε περιπτώσεις όπου τα κύτταρα είναι φυσιολογικά, τα 

συγκεκριμένα γονίδια δρουν προστατευτικά στον οργανισμό, συμβάλλοντας στην 

παραγωγή πρωτεϊνών που καταστρέφουν τα καρκινικά κύτταρα. Οι πιθανότητες προσβολής 

από καρκίνο του μαστού αυξάνονται επικίνδυνα και αγγίζουν σε ποσοστό το 80% στις 

γυναίκες που φέρουν στο DNA τους τα κληρονομικά μεταλλαγμένα γονίδια BRCA1 ή BRCA2 

ενώ οι πιθανότητες αυτές εντοπίζονται σε μικρότερη ηλικία σε σχέση με τις γυναίκες που 

δεν έχουν κληρονομική προδιάθεση. Οι συγκεκριμένες γονιδιακές μεταλλάξεις ευθύνονται 

για την εμφάνιση καρκίνου και στους δύο μαστούς σε συνδυασμό με τον αυξημένο κίνδυνο 

διάγνωσης και άλλων τύπων καρκίνων, συνηθέστερα του καρκίνου των ωοθηκών [45-46]. 

Οι προαναφερθείσες μεταλλάξεις παρουσιάζονται σε μεγαλύτερο ποσοστό μεταξύ 

των γυναικών εβραϊκής καταγωγής (Ασκενάζι) [47], ενώ ακολουθούν οι γυναίκες ισπανικής 

καθώς και αφρικανικής καταγωγής που κατοικούν στις Ηνωμένες Πολιτείες 

Αμερικής.Λιγότερο συχνές κληρονομικές γονιδιακές αλλοιώσεις που μπορεί να 

προκαλέσουν καρκίνο του μαστού συνιστούν οι μεταλλάξεις των γονιδίων ATM, p53, 

CHEK2, PTEN και CDH1 [48].  

 

4. Το οικογενειακό ιστορικό  

 

Οι γυναίκες, των οποίων συγγενείς πρώτου βαθμού (μητέρα, αδελφή ή κόρη) έχουν 

λάβει διάγνωση καρκίνου του μαστού, διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο να διαγνωστούν και 

οι ίδιες με αυτή τη νόσο κάποια στιγμή στη ζωή τους [49]. Φαίνεται ότι όσο μικρότερη είναι 

η ηλικία όπου γίνεται η διάγνωση της νόσου σε μία γυναίκα της οικογένειας, τόσο 

αυξάνονται οι πιθανότητες να νοσήσουν και οι υπόλοιπες γυναίκες που συνδέονται μεταξύ 

με σχέση εξ΄αίματος. Στην περίπτωση οικογενειακού ιστορικού με έναν συγγενή εξ αίματος 

με καρκίνο του μαστού ο κίνδυνος διπλασιάζεται, στην περίπτωση με δύο συγγενείς εξ 

αίματος η επιβάρυνση τριπλασιάζεται ενώ στην περίπτωση με συγγενή πατέρα ή αδερφό ο 

κίνδυνος υφίσταται χωρίς όμως να είναι γνωστός ο βαθμός επιβάρυνσης. Ανάλογα στοιχεία 

αναδεικνύουν την αύξηση του κινδύνου βασιζόμενα στον αριθμό περιπτώσεων καρκίνου 

του μαστού εντός οικογενειακού περιβάλλοντος (όσο περισσότερα τα κρούσματα τόσο 
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μεγαλύτερη η επιβάρυνση για τα υπόλοιπα μέλη). Ωστόσο, το ποσοστό κίνδυνου των 

γυναικών που έχουν στην οικογένειά τους ένα άτομο με καρκίνο του μαστού δεν ξεπερνά 

το 15%, γεγονός που δείχνει ότι από μόνος του ο συγκεκριμένος παράγοντας δεν είναι 

αρκετά ισχυρός ώστε να προκαλέσει τη νόσο [50].  

 

 

 

5. Το ατομικό ιστορικό 

 

Η διάγνωση καρκίνου στον ένα μαστό σε μια γυναίκα πολλαπλασιάζει τις 

πιθανότητες ανάπτυξης καρκίνου σε άλλο σημείο του ίδιου μαστού ή στον άλλο μαστό.Το 

πορογενές τοπικό καρκίνωμα μπορεί να προαναγγείλει την εμφάνιση διηθητικού καρκίνου 

με πιθανότητες που υπολογίζονται σε 10 φορές περισσότερες συγκριτικά με τις γυναίκες 

που δεν έχουν λάβει διάγνωση πορογενούς τοπικού καρκινώματος [51]. 

Ανάλογο κίνδυνο αντιμετωπίζουν οι γυναίκες με ιστορικό λοβιακού τοπικού 

καρκινώματος, παρά το γεγονός ότι το συγκεκριμένο καρκίνωμα σε ελάχιστες περιπτώσεις 

μετατρέπεται σε διηθητικό καρκίνο. Έχει φανεί ότι ο δείκτης κινδύνου για εκδήλωση 

διηθητικού καρκίνο σε κάθε μαστό είναι 7 έως 12 φορές υψηλότερος σε σύγκριση με τις 

γυναίκες που δεν εκδήλωσαν ποτέ λοβιακό τοπικό καρκίνωμα ενώ ο ετήσιος κίνδυνος 

ανάγεται σε ποσοστό 2% [52-53]. 

 

6. Φυλή και εθνικότητα 

 

Ο καρκίνος του μαστού παρουσιάζει διαφορές ανάμεσα στις διάφορες φυλές και 

εθνικότητες. Συγκεκριμένα, είναι πιο διαδεδομένος μεταξύ των λευκών γυναικών σε 

σύγκριση με τις μαύρες γυναίκες, με τις τελευταίες ωστόσο να διατρέχουν μεγαλύτερο 

κίνδυνο θνησιμότητας εξαιτίας της προσβολής από περισσότερο επιθετικούς καρκίνους. Οι 

πιθανότητες εμφάνισης και θνησιμότητας από καρκίνο του μαστού εντοπίζονται σε 

μικρότερο βαθμό μεταξύ των ντόπιων αμερικανίδων καθώς και των αμερικανίδων 

ασιατικής και ισπανικής καταγωγής [48]. 

 

7. Η πυκνότητα του μαστού 

 

Η πυκνή σύσταση ενός μαστού συνδέεται με υψηλότερα ποσοστά ανάπτυξης 

καρκίνου στο συγκεκριμένο όργανο. Η πυκνότητα ανιχνεύεται με τη μαστογραφική εξέταση 

που συνιστά μία μέθοδο μέτρησης της ποσότητας λιπώδους, αδενικού και συνδετικού 
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ιστού στους γυναικείους μαστούς. Ο κίνδυνος είναι 4 φορές μεγαλύτερος σε γυναίκες με 

πυκνό μαστού που καλύπτει τουλάχιστον το 75% της συνολικής επιφάνειας [54]. Αυτό 

ερμηνεύεται διότι ένας πυκνός μαστός αποτελείται από περισσότερο αδενικό ιστό σε σχέση 

με λιπώδη, γεγονός που δυσχεραίνει τη διάγνωση κατά το μαστογραφικό προληπτικό 

έλεγχο [55].  

Αξίζει να σημειωθεί ότι σε γυναίκες ηλικίας από 40 έως 70 ετών εντοπίζεται ένα 

ποσοστό της τάξης του 43%, με ετερογενώς πυκνούς ή σε μεγάλο βαθμό πυκνούς μαστούς 

[56]. Λαμβάνοντας υπόψη και τον παράγοντα ο οποίος σχετίζεται με την επιρροή της 

συνδυασμένης ορμονοθεραπείας σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες στην πυκνότητα των 

μαστών (αύξηση), κρίνεται απαραίτητη η με φειδώ χορήγηση της προαναφερθείσας 

φαρμακευτικής αγωγής ώστε να μειωθούν οι πιθανότητες εμφάνισης καρκίνου του μαστού 

σε αυτή την ομάδα γυναικών [57].  

 

8. Καλοήθη ευρήματα στο μαστό 

 

Ο εντοπισμός αλλοιώσεων ή ογκιδίων στο μαστό κατόπιν ψηλάφησης ή κατά τη 

διάρκεια μαστογραφίας δε συνιστά απαραίτητα κακοήθεια. Ορισμένες ωστόσο αλλοιώσεις 

λειτουργούν ως προπομποί για μελλοντικές κακοήθεις βλάβες.Έχει φανεί επομένως ότι ο 

κίνδυνος καρκίνου του μαστού συνδέεται με καλοήθεις καταστάσεις, οι οποίες μπορεί να 

διεγείρουν, με διαφορετική βαρύτητα η κάθε μία, την ανάπτυξη της νόσου κάποια στιγμή 

στη ζωή μιας γυναίκας. Τα καλοήθη ευρήματα μαστού κατηγοριοποιούνται στις ακόλουθες 

ομάδες, που περιλαμβάνουν τις μη πολλαπλασιαστικές βλάβες, τις πολλαπλασιαστικές 

βλάβες χωρίς ατυπία και τις πολλαπλασιαστικές βλάβες με ατυπία.  

Στην πρώτη κατηγορία εντάσσονται η ινοκυστική ασθένεια (ίνωση ή/και κύστεις), η 

ήπια υπερπλασία, τα μη σκληρά αδενώματα, ο καλοήθης όγκος, το μονό θήλωμα, το 

νεκρωμένο λίπος, η μαστίτιδα, το απλό ινωαδένωμα και άλλοι καλοήθεις όγκοι όπως το 

λίπωμα, το αιμαγγείωμα και το νευρώδες βρωμίδιο. Πρόκειται για συνθήκες στις οποίες τα 

κύτταρα του μαστού δεν αυξάνονται ανεξέλεγκτα όπως συμβαίνει με τα καρκινικά και ο 

βαθμός επικινδυνότητας για ανάπτυξη καρκίνου στο μαστό φαίνεται να είναι 

περιορισμένος.Η δεύτερη κατηγορία αποτελείται από τη συνηθισμένη υπερπλασία των 

μαστικών πόρων (χωρίς ατυπία), το σύνθετο ινοαδένωμα, το σκληρό αδένωμα, τα 

πολλαπλά θηλώματα και την ακτινωτή ουλή. Αυτή η κατηγορία βλαβών σχετίζεται με την 

ανάπτυξη των κυττάρων που βρίσκονται στους πόρους ή τους λοβούς του μαστού και 

αυξάνουν τον κίνδυνο να νοσήσει μια γυναίκα από καρκίνο του μαστού σε διπλάσιο βαθμό 

σε σχέση με μια γυναίκα που δεν εμφανίζει τις προαναφερθείσες αλλοιώσεις. Η τρίτη 
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κατηγορία περιλαμβάνει την άτυπη υπερπλασία των πόρων και την άτυπη υπερπλασία των 

λοβών του μαστού και σχετίζεται με την αύξηση των κυττάρων στις προαναφερθείσες 

περιοχές (αλλοιωμένα κύτταρα). Οι προαναφερθείσες αλλοιώσεις σε συνδυασμό με την 

ύπαρξη οικογενειακού ιστορικού, τετραπλασιάζουν και πενταπλασιάζουν τον κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού [58]. 

 

 

 

 

9. Αριθμός κύκλων εμμηνορρυσίας  

 

Η πρώιμη εμμηναρχή (πριν τα 12 έτη) ή/και η καθυστερημένη εμμηνόπαυση (μετά τα 

55 έτη) μπορεί να επιδράσει αρνητικά στο γυναικείο οργανισμό αυξάνοντας τον κίνδυνο 

εμφάνισης καρκίνου του μαστού στις γυναίκες αυτές. Φαίνεται ότι για κάθε έτος πρώιμης 

έναρξης της εμμηνορρυσίας και για κάθε έτος ύστερης έναρξης της εμμηνόπαυσης οι 

πιθανότητες εμφάνισης της νόσου σχετίζονται με αύξηση της τάξης του 5% στην πρώτη 

περίπτωση και της τάξης του 3% στη δεύτερη περίπτωση [59]. Η πιο μακρόχρονη έκθεση 

των γυναικών αυτών κατά τη διάρκεια της ζωής τους στις γυναικείες ορμόνες (οιστρογόνα 

και προγεστερόνη) σε σχέση που βρίσκονται εντός φυσιολογικών ορίων ευθύνεται για τον 

υψηλότερου βαθμού κίνδυνο για ανάπτυξη της νόσου [60]. 

 

10. Προηγούμενη ακτινοβολία στο θώρακα 

 

Η θεραπευτική παρέμβαση που περιλαμβάνει ακτινοβολία στον άνω κορμό (θώρακας) 

γυναικών μετά τα 40 έτη, αποσκοπώντας στην αντιμετώπιση άλλων τύπων καρκίνου εκτός 

του καρκίνου του μαστού, φαίνεται να μη συμβάλλει στην εμφάνιση καρκίνου του μαστού. 

Αυτό όμως δεν ισχύει για γυναίκες οι οποίες νόσησαν από καρκίνους όπως η νόσος Hodgkin 

ή το λέμφωμα μη Hodgkin, κατά την παιδική ή νεαρή ηλικία και στις οποίες εφαρμόστηκε 

ακτινοθεραπεία. Η πιο επικίνδυνη ηλικία θεωρείται η περίοδος της εφηβείας, όπου οι 

μαστοί βρίσκονται υπό διαδικασία ανάπτυξης. Ωστόσο, φαίνεται ότι η συμπληρωματική 

χορήγηση χημειοθεραπείας λόγω του ότι παρεμποδίζει για την περίοδο εκείνη την έκκριση 

ωοθηκικών ορμονών, ελαττώνει σημαντικά τον κίνδυνο διάγνωσης καρκίνου του μαστού 

στις γυναίκες αυτές. 

 

11. Λήψη διαιθυλοστιλβεστρόλης κατά την εγκυμοσύνη 
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Η χορήγηση του φαρμάκου διαιθυλοστιλβεστρόλης (DES) σε έγκυες γυναίκες, κατά την 

περίοδο από τη δεκαετία του 1940 έως τη δεκαετία του 1970,  που είχαν αυξημένο κίνδυνο 

αποβολής, φαίνεται να σχετίζεται με την εμφάνιση καρκίνου του μαστού. Ανάλογο κίνδυνο 

διατρέχουν και οι κόρες των γυναικών αυτών [61-62]. 

 

 

 

Β) Ελεγχόμενοι παράγοντες κινδύνου (σχετίζονται με τον τρόπο ζωής) 

 

1. Ιστορικό εγκυμοσύνης 

 

Το ιστορικό εγκυμοσύνης σε νεαρή ηλικία ή οι απόκτηση πολλών παιδιών λειτουργεί 

προστατευτικά απέναντι στις γυναίκες διότι κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης δεν υπάρχει 

εμμηνορρυσία με αποτέλεσμα να μειώνεται ο αριθμός εμμηνορρυσιακών κύκλων κατά την 

αναπαραγωγική ηλικία (μειώνεται το διάστημα έκθεσης σε γυναικείες ορμόνες που 

παράγονται κατά τη διάρκεια του εμμηνορρυσιακού κύκλου) [63]. Αντίθετα, οι γυναίκες 

που παρέμειναν άτεκνες ή δεν είχαν ολοκληρωμένες κυήσεις ή απέκτησαν το πρώτο τους 

παιδί σε ηλικία άνω των 35 ετών φαίνεται να εμφανίζουν κίνδυνο για διάγνωση καρκίνου 

του μαστού [64]. 

 

2. Λήψη αντισυλληπτικών χαπιών 

Η χρήση αντισυλληπτικών χαπιών για λόγους αποφυγής εγκυμοσύνης έχει συσχετιστεί 

με τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού, ιδιαίτερα σε γυναίκες με έναρξη της 

χρήσης νωρίτερα από την ηλικία των 20 ετών ή πριν την πρώτη εγκυμοσύνη [65].Ωστόσο, η 

διακοπή της λήψης αυτών των χαπιών για περισσότερα από δέκα έτη περιορίζει σημαντικά 

τις αρνητικές επιπτώσεις της χρήσης αντισυλληπτικών. Ως εκ τούτου οι γυναικολόγοι θα 

πρέπει να ενημερώνουν τις γυναίκες για τους κινδύνους που συνδέονται με τη χρήση 

αυτών των χαπιών, να μην επιτρέπουν την παρατεταμένη χρήση τους καθώς και τις υψηλές 

δόσεις και να ενθαρρύνουν τις γυναίκες να χρησιμοποιούν άλλες μεθόδους αντισύλληψης 

[66]. 

3. Μετεμμηνοπαυσιακή ορμονοθεραπεία 

Η θεραπεία ορμονικής αποκατάστασης χρησιμοποιείται θεραπευτικά σε σχέση με τα 

συμπτώματα της εμμηνόπαυσης και προληπτικά σε σχέση με την οστεοπόρωση σε 

εμμηνοπαυσιακές γυναίκες και έχει ενοχοποιηθεί για την επικινδυνότητά της σε σχέση με 

τη νόσο του καρκίνου του μαστού σε αυτή την ομάδα γυναικών. Η συνδυασμένη 
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ορμονοθεραπεία (οιστρογόνα και προγεστερόνη), που απευθύνεται σε γυναίκες που δεν 

έχουν υποστεί υστερεκτομή, φαίνεται να σχετίζεται με την εμφάνιση  καρκίνου του μαστού 

(δύο έτη μετά από τη χορήγηση των ορμονών) καθώς και με το θάνατο από καρκίνο του 

μαστού δεδομένου ότι οι ορμόνες αυτές μεταβάλλουν τη σύσταση των μαστών με 

αποτέλεσμα ο μαστογραφικός έλεγχος να δίνει ψευδώς αληθή αποτελέσματα και η 

διάγνωση της νόσου να μη γίνεται εγκαίρως. Η πενταετής διακοπή της αγωγής αυτής έχει 

φανεί ότι σχεδόν εκμηδενίζει τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού. Η μέθοδος που 

εφαρμόζεται στις εμμηνοπαυσιακές γυναίκες, που έχουν υποστεί υστερεκτομή, σχετίζεται 

με την αποκλειστική θεραπεία με οιστρογόνα για την ανακούφιση από τη 

μετεμμηνοπαυσιακή δυσφορία και την πρόληψη της οστεοπόρωσηςδεν έχει φανεί να 

συνδέεται με την εμφάνιση καρκίνου του μαστού.Ο κίνδυνος για καρκίνο του μαστού και 

των ωοθηκών αυξάνεται μόνο στην περίπτωση παρατεταμένης λήψης των οιστρογόνων για 

διάστημα μεγαλύτερο των 10 ετών. Προτείνεται η ενημέρωση των γυναικών από τους 

επαγγελματίες υγείας σχετικά με τα μειονεκτήματα της ορμονοθεραπείας, η 

βραχυπρόθεσμη χορήγηση της χαμηλότερης δόσης ορμονών και στις δύο κατηγορίες 

γυναικών και η αντικατάστασή τους με άλλους τρόπους ανακούφισης από τα συμπτώματα 

της εμμηνόπαυσης καθώς και πρόληψης της οστεοπόρωσης [67-68].  

 

4. Θηλασμός 

 

Η πρακτική του θηλασμού με διάρκεια έως περίπου 2 έτη μπορεί να μειώσει σε ένα 

βαθμό τον κίνδυνο να νοσήσουν οι γυναίκες από καρκίνο του μαστού κάποια στιγμή της 

ζωής τους. Επιπλέον, η διάρκεια του θηλασμού είναι αντιστρόφως ανάλογη του κινδύνου 

που σχετίζεται με τη νόσο. Ειδικότερα, φαίνεται ότι ο θηλασμός ετήσιας διάρκειας μπορεί 

να μειώσει την πιθανότητα εμφάνισης της νόσου σε ποσοστό που φτάνει το 4%.Η μείωση 

του κινδύνου εμφάνισης της νόσου συνδέεται με το γεγονός της μείωσης του αριθμού των 

εμμηνορρυσιακών κύκλων κατά την αναπαραγωγική ηλικία,δεδομένου ότι κατά την 

περίοδο του θηλασμού διακόπτεται με φυσιολογικό τρόπο η έμμηνος ρύση. Οι αλλαγές στη 

δομή των μαστών μετά τον απογαλακτισμό αποτελούν έναν επιπρόσθετο αιτιολογικό 

παράγοντα για τη μείωση του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του μαστού σε γυναίκες που 

έχουν θηλάσει τα παιδιά τους [69-70]. 

 

5. Κατανάλωση αλκοόλ 
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Η κατανάλωση αλκοόλ έχει φανεί ότι επιδρά αρνητικά στον οργανισμό της γυναίκας, 

αυξάνοντας τις πιθανότητες προσβολής από τη νόσο του καρκίνου του μαστού. Στην 

περίπτωση της κατανάλωσης ενός ποτού ημερησίως έχει επιβεβαιωθεί ότι ο κίνδυνος 

αυξάνεται κατά 7 – 10%.Η κατανάλωση αλκοόλ σε καθημερινή βάση από την εφηβική 

περίοδο δρα πολλαπλασιαστικά ως προς τις πιθανότητες εκδήλωσης της νόσου. Σύμφωνα 

με τις συστάσεις της ιατρικής κοινότητας, η κατανάλωση ενός αλκοολούχου ποτού 

ημερησίως αποτελεί το επιτρεπτό και ασφαλές όριο για τις γυναίκες, καθώς έχει φανεί ότι η 

μεγαλύτερη κατανάλωση (δύο έως πέντε ποτά ημερησίως) σχεδόν διπλασιάζει τον κίνδυνο 

να διαγνωστεί μια γυναίκα με καρκίνο στο μαστό. Επιπλέον, φαίνεται ότι οι γυναίκες που 

καταναλώνουν αλκοόλ πριν από την πρώτη εγκυμοσύνη, θέτουν σε κίνδυνο τον οργανισμό 

τους αυξάνοντας τις πιθανότητες εμφάνισης της νόσου κάποια στιγμή της ζωής τους. Τα 

παραπάνω ευρήματα στηρίζονται στο ότι το αλκοόλ αυξάνει τη συγκέντρωση των επιπέδων 

οιστρογόνων και των ανδρογόνων στο αίμα [71-73]. 

 

6. Βάρος πάνω από το φυσιολογικό ή παχυσαρκία 

 

Οι εμμηνοπαυσιακές υπέρβαρες γυναίκες, κινδυνεύουν 1,5 φορές περισσότερο από 

εκείνες με φυσιολογικό βάρος, να εμφανίσουν καρκίνο του μαστού ενώ το ποσοστό αυτό 

διπλασιάζεται στις γυναίκες που εντάσσονται στην κατηγορία των υπέρβαρων. 

Ο κίνδυνος στις γυναίκες αυτές είναι αυξημένος διότι ενώ κατά την αναπαραγωγική 

ηλικία τα οιστρογόνα παράγονται κατά βάση από τις ωοθήκες και λιγότερο από το λιπώδη 

ιστό, αυτή η διαδικασία αντιστρέφεται κατά την εμμηνοπαυσιακή περίοδο όπου η 

παραγωγή οιστρογόνων επισυμβαίνει αποκλειστικά από το λιπώδη ιστό. Συμπεραίνεται ότι 

η αύξηση του λιπώδους ιστού μετά την εμμηνόπαυση υποδηλώνει την αύξηση της 

παραγωγής οιστρογόνων, που με τη σειρά της θέτει σε υψηλό κίνδυνο την υγεία των 

γυναικών. Επιπλέον, έχει φανεί ότι οι εμμηνοπαυσιακές γυναίκες, το βάρος των οποίων 

αυξήθηκε κατά τη διάρκεια της ενήλικης ζωής κατά 5 κιλά, κινδυνεύουν σε μεγαλύτερο 

βαθμό να νοσήσουν από καρκίνο του μαστού (κατά 11%) συγκριτικά με τις γυναίκες που 

ήταν παχύσαρκες από την παιδική ηλικία. Επιπλέον, η νόσος του διαβήτη τύπου II μπορεί 

να προκαλέσει καρκίνου του μαστού στις γυναίκες αυξάνοντας τον κίνδυνο κατά 16%.  

Ένας ακόμη παράγοντας, η συγκέντρωση του λίπους στην περιοχή γύρω από τη μέση 

επιδρά περισσότερο αρνητικά συγκρινόμενος με την εναπόθεση περισσότερου λίπους στην 

περιοχή των γοφώνκαι των μηρών. Οι συστάσεις των ειδικών αναφέρουν ότι η διατήρηση 

ενός φυσιολογικού βάρους και η σωματική δραστηριότητα μπορεί να λειτουργήσει ως 

ασπίδα προστασίας απέναντι στον καρκίνο του μαστού [74-77]. 
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7. Σωματική δραστηριότητα  
 

Η άσκηση μπορεί να ελαττώσει τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού στις 

γυναίκες. Σύμφωνα με έρευνες, το έντονο περπάτημα διάρκειας από μία ώρα και 

δεκαπέντε λεπτά έως δυόμιση ώρες εβδομαδιαίως φαίνεται να λειτουργεί προστατευτικά 

στις γυναίκες (ο κίνδυνος μειώνεται σε ποσοστό 10-20%). Η προστασία που παρέχει η 

άσκηση στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες αυξάνεται όσο πιο εντατική και συχνή είναι η 

άσκηση. Οι ειδικοί συνιστούν στις γυναίκες τη σωματική δραστηριότητα με τη μορφή 

περπατήματος τουλάχιστον 5 φορές εβδομαδιαίως με διάρκεια από 45 έως 60 λεπτά, ώστε 

να διατηρηθεί το βάρος των γυναικών σε φυσιολογικά επίπεδα, γεγονός που έχει 

προστατευτική δράση απέναντι στον καρκίνο του μαστού (μειώνει τον κίνδυνο κατά 14%) 

[78-80]. 

 

8. Κάπνισμα 

 

Το κάπνισμα φαίνεται να λειτουργεί επιβαρυντικά ως προς την εμφάνιση καρκίνου του 

μαστού στις γυναίκες. Οι γυναίκες που επιδεικνύουν μακροχρόνια καπνιστική συνήθεια 

καθώς και οι γυναίκες στις οποίες η έναρξη του καπνίσματος προηγείται της πρώτης 

εγκυμοσύνης βρίσκονται αντιμέτωπες με πιθανότητα εμφάνισης της νόσου της τάξης του 

21%. Ειδικότερα, οι γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας, που καταναλώνουν ένα πακέτο 

τσιγάρων την ημέρα επί εννέα έτη, βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο κατά 60%, ωστόσο 

όσες διακόψουν εγκαίρως το κάπνισμα, αποκλείουν το συγκεκριμένο παράγοντα κινδύνου, 

ο οποίος είναι πλέον μη απειλητικός για τη ζωή τους. Οι εμμηνοπαυσιακές γυναίκες 

εμφανίζουν μειωμένο κίνδυνο για καρκίνο του μαστού κατά 50%, ωστόσο οι γυναίκες που 

εκτίθενται σε παθητικό κάπνισμα διατρέχουν σημαντικό κίνδυνο να νοσήσουν πριν την 

ένταξη στην μετεμμηνοπαυσιακή περίοδο [81. 

Σύμφωνα με μελέτη του 2005, η συνεισφορά της κατανάλωσης αλκοόλ, της 

παχυσαρκίας και της απουσίας σωματικής άσκησης στα ποσοστά θνησιμότητας από 

καρκίνο του μαστού σε παγκόσμιο επίπεδο ήταν σημαντική καθώς το 21% των θανάτων 

από καρκίνο του μαστού αποδόθηκε στους προαναφερθέντες παράγοντες. Οι χώρες με 

υψηλό κατά κεφαλήν εισόδημα δέχτηκαν τη μεγαλύτερη επιβάρυνση (27%) ενώ οι γυναίκες 

με μεγαλύτερο δείκτη μάζας σώματος (παχύσαρκες) διέτρεχαν τον υψηλότερο κίνδυνο 

θανάτου από καρκίνο του μαστού εξαιτίας του σωματικού τους βάρους. Από την άλλη, η 

έλλειψη σωματικής δραστηριότητας λειτούργησε επιβαρυντικά στις γυναίκες που 

προέρχονται από χώρες με μεσαίο ή χαμηλό κατά κεφαλήν εισόδημα σε ποσοστό 10% ενώ 
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οι προαναφερθέντες παράγοντες ευθύνονταν για το 18% του συνόλου εμφάνισης καρκίνου 

του μαστού.    

Η συνεχώς αυξανόμενη υιοθέτηση δυτικών διατροφικών συνηθειών από τις γυναίκες 

των αναπτυσσόμενων χωρών, χωρίς να παραβλέπονται και άλλοι παράγοντες όπως η 

μετάθεση της τεκνοποίησης σε μεγαλύτερη ηλικία και η μείωση της διάρκειας θηλασμού 

των παιδιών, μπορούν να ερμηνεύσουν ως ένα βαθμό την άνοδο των περιπτώσεων που 

νοσούν από καρκίνο του μαστού στις εν λόγο χώρες [82].  

 

ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ - ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΗ ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 

 
Οι όγκοι του μαστού κατατάσσονται σε κατηγορίες με βάση τα ακόλουθα κριτήρια 

[83-84]: 

 

Α) Ιστός γένεσης: 

 

1. Επιθηλιακοί όγκοι (καρκίνοι): οι όγκοι που πηγάζουν από το επιθήλιο των πόρων ή 

των λοβών του μαστού. 

 

2. Μη επιθηλιακοί όγκοι (σαρκώματα): οι όγκοι που πηγάζουν από τον ενδιάμεσο 

ιστό (αγγεία, νεύρα). 

 

Β) Βάθος διήθησης: 

 

1. Διηθητικοί όγκοι: οι όγκοι που διαπερνούν τα τοιχώματα του επιθηλίου και 

διηθούν τις άλλες περιοχές του μαστού. 

 

 Πορογενές καρκίνωμα (Ductalcarcinoma): θεωρείται ο τύπος καρκίνου του 

μαστού με την υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης που φτάνει το 80%, ο 

οποίος εδράζεται στο επιθήλιο των πόρων του μαστού. Ακολουθούν το 

μυελοειδές, το κολλοειδές και το σωληνώδες καρκίνωμα. 

 

 Λοβιακό καρκίνωμα (Lobularcarcinoma):εμφανίζεται στο 8 με 10% των 

περιπτώσεων διηθητικών καρκίνων, προέρχεται από το επιθήλιο των λοβών 
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του μαστού, συνήθως είναι αμφοτερόπλευρο και παρουσιάζει καλύτερη 

πρόγνωση έναντι άλλων. 

 

 Θηλώδες καρκίνωμα(Pappilary Carcinoma) 

 

 Νόσος Paget της θηλής : συνιστά κακοήθη όγκο που αγγίζει το 1 έως 3% του 

συνόλου των κακοηθών κρουσμάτων. Η θηλή εμφανίζει εκζεματοειδή 

βλάβη με ή άνευ όγκου. 

 

 Σωληνώδες καρκίνωμα (Tubalar Carcinoma) 

 

 Φλεγμονώδης καρκίνος: αποτελεί το 1 έως 4% του συνόλου των κακοηθών 

κρουσμάτων με προσβολή των μασχαλιαίων λεμφαδένων και υψηλά 

αρνητική πρόγνωση. Πρόκειται για αδιαφοροποίητο καρκίνο με ύπαρξη 

μεταστάσεων σε ποσοστό μεταξύ 17 και 36% κατά τη διάγνωση. 

 

 Μυελοειδές καρκίνωμα (Medullary Carcinoma) 

 

 Βλεννώδες καρκίνωμα (Colloid Carcinoma) 

 

2. Μη διηθητικοί όγκοι (insitu): οι όγκοι που δεν διηθούν τη βασική μεμβράνη και 

βρίσκονται περιορισμένοι εντός του επιθηλίου των πόρων ή των λοβών. 

 

 Πορογενές τοπικό καρκίνωμα (Ductal carcinoma In Situ, 

DCIS):προκαρκινοματώδης βλάβη με μέγεθος από 2mm έως και αρκετά εκατοστά, 

πλήττει τις γυναίκες μετά τα 50 έτη, εμφανίζεται πιο συχνά από ότι το λοβιακό 

τοπικό καρκίνωμα, στο 80% των περιπτώσεων είναι μη ψηλαφητό, μετά από 10 έτη 

συνύπαρξης με διηθητικό όγκο ο κίνδυνος μεταλλαγής σε διηθητικό αγγίζει το 25 

με 30%. 

 

 Λοβιακό τοπικό καρκίνωμα (Lobular carcinoma In Situ, LCIS): συνιστά δείκτη 

υψηλού κινδύνου για δημιουργία μεταστατικού καρκίνου, πλήττει τις γυναίκες 

μετά τα 40 έτη, η πιθανότητα μετεξέλιξης σε διηθητικό όγκο φτάνει το 20%. 
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Γ) Προσδιορισμός θέσης: 

 

1. Πολυεστιακοί: ο καρκινικός όγκος εντοπίζεται σε διάφορα σημεία εντός του ίδιου 

τεταρτημόριου. 

2. Πολυκεντρικοί: ο καρκινικός όγκος εντοπίζεται σε πάνω από ένα τεταρτημόρια 

εντός του ίδιου μαστού.  

3. Αμφοτερόπλευροι: ο καρκινικός όγκος εντοπίζεται και στους δύο μαστούς. 

4. Ανάλογα με το μαστό: ο καρκινικός όγκος προσβάλλει περισσότερο τον αριστερό 

μαστό των γυναικών.  

5. Ανάλογα με τα τεταρτημόρια του μαστού: ο καρκινικός όγκος προκαλεί 

αλλοιώσεις σε ποσοστό 45% στο άνω έξω τεταρτημόριο του μαστού, 15% στο άνω 

έσω, 5% στο κάτω έσω και 25% στη θηλή. 

 

ΣΤΑΔΙΑ ΝΟΣΟΥ 

 
Αφού έχει προηγηθεί ιστολογική διάγνωση του εντοπιζόμενου ογκιδίου στο μαστό μιας 

γυναίκας (κλινική εξέταση και παθολογοανατομική διάγνωση) ακολουθεί η διαδικασία της 

σταδιοποίησης του όγκου. Η διαδικασία αυτή αναφέρεται στην περιγραφή της εμβέλειας 

στην οποία εκτείνεται ο υπό βλάβη μαστικός ιστός και στην κατάταξη του κακοήθους όγκου 

λαμβάνοντας υπόψη την ανατομική έκτασή του. Η αξιολόγηση της ανατομικής έκτασης που 

καταλαμβάνει ένας όγκος εμπίπτει σε ορισμένα κριτήρια όπως ο διηθητικός ή μη 

χαρακτήρας του καρκινικού όγκου, το μέγεθός του, ο αριθμός των λεμφογάγγλιων που 

έχουν προσβληθεί και η ανίχνευση πιθανής επέκτασης του όγκου σε περιοχές του σώματος 

πέραν του μαστικού αδένα. Η εξακρίβωση του σταδίου στο οποίο εντάσσεται ένας 

καρκινικός όγκος μετά τον εντοπισμό του, θεωρείται υψίστης σημασίας, δεδομένου ότι η 

ακριβής εύρεση του βαθμού εξάπλωσης ενός καρκινικού όγκου, συντελεί στην 

αποτελεσματική πρόγνωση και θεραπεία του [85].  

Ο εντοπισμός τυχόν μεταστάσεων που οφείλονται σε επέκταση των καρκινικών 

κυττάρων, τα οποία προηγουμένως έχουν ανιχνευθεί στο μαστό, επιτυγχάνεται μέσα από 

την εφαρμογή διαφόρων τύπων εξέτασης. Οι απεικονιστικές μέθοδοι που 

χρησιμοποιούνται για την εξακρίβωση πιθανής μετάστασης καρκινικού όγκου αρχικά 

εντοπισμένου στο μαστό, σε άλλα μέρη του σώματος περιλαμβάνουν την ακτινογραφία 

θώρακος με σκοπό την ανίχνευση μετάστασης στους πνεύμονες, τις εκτεταμένες 

μαστογραφίες για τον έλεγχο του μαστού στο σύνολό του και τον εντοπισμό βλαβών και σε 
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άλλα σημεία πέραν του αρχικού, την ανίχνευση οστών (Bonescan, εξέταση που αποσκοπεί 

στην εξακρίβωση τυχόν μεταστάσεων στα οστά), την αξονική τομογραφία 

(ComputedTomography – CT) για τον έλεγχο εξάπλωσης καρκινικών κυττάρων σε άλλα 

όργανα (σε συνδυασμό ή μη με ταυτόχρονη τέλεση βιοψίας με βελόνα), τη μαγνητική 

τομογραφία (Magneticresonanceimaging – MRI) για τον προσδιορισμό τυχόν βλαβών και σε 

άλλα σημεία του μαστού ή για την εξέταση του αντίθετου μαστού  ή άλλων οργάνων 

(εγκέφαλος, νωτιαίος μυελός), τον υπέρηχο, την Τομογραφία Εκπομπής 

Ποζιτρονίων(Positron Emission Tomography - PET) καθώς και αιματολογικές εξετάσεις [85].  

Το πιο διαδεδομένο σύστημα που ακολουθείται κατά τη φάση προσδιορισμού του 

σταδίου στο οποίο ανήκει ένας καρκινικός όγκος, όπου περιγράφεται ο βαθμός έκτασης 

του όγκου στον ανθρώπινο οργανισμό, καλείται ταξινόμηση καρκινικών όγκων TNT. Το 

συγκεκριμένο τυποποιημένο σύστημα προέρχεται από την Αμερικανική Μεικτή Επιτροπή 

για τον Καρκίνο (American Joint Committee on Cancer -AJCC), λαμβάνει υπόψην τα κλινικά 

ευρήματα (όγκου και λεμφαδένων) καθώς και την ύπαρξη ή όχι μεταστάσεων σε 

απομακρυσμένους λεμφαδένες ή όργανα και απαρτίζεται από αλφαριθμητικούς κωδικούς 

ανάλογα με το στάδιο εντοπισμού ενός κακοήθους όγκου. Η σταδιοποίηση της νόσου με 

βάση το διεθνώς αποδεκτό κλινικό σύστημα ταξινόμησης TNT αποτελεί ένα χρήσιμο 

εργαλείο για τους ειδικούς καθώς επιτρέπει την ανταλλαγή πληροφοριών μεταξύ των 

εμπλεκόμενων ειδικοτήτων, προσφέρει πληροφορίες για την πρόγνωση της νόσου, 

συμβάλλει στην εκλογή της κατάλληλης θεραπευτικής αγωγής και βοηθά στην αξιολόγηση 

των αποτελεσμάτων της θεραπείας που έχει επιλεγεί [85]. 

Τα αρχικά TNΜ αντιστοιχούν στις λέξεις Tumour,LymphNodes και Metastasisκαι η 

ταξινόμηση των όγκων βασίζεται στα ακόλουθα στάδια [85]: 

 

 Το T (από 0 έως 4) αντιστοιχεί στο μέγεθος του αρχικού καρκινικού όγκου και 

εξετάζει το ενδεχόμενο προσβολής των διπλανών ιστών (δέρμα ή θωρακική 

περιοχή υπό του μαστού). Αριθμοί μεγαλύτεροι του 4 υποδηλώνουν όγκο 

μεγαλύτερου μεγέθους ή/και εκτεταμένη εξάπλωση του όγκου σε κοντινούς ιστούς. 

 ΤοN(από 0 έως 3) περιγράφει τις βλάβες που έχουν σημειωθεί σε περιφερειακούς 

λεμφαδένες κοντά στο μαστό και αριθμεί τους λεμφαδένες αυτούς. 

 ΤοM(από 0 ή 1) αναφέρεται σε μεταστάσεις που εντοπίζονται σε άλλα όργανα σε 

απομακρυσμένες περιοχές από το μαστό (όπως πνεύμονες ή οστά). 

 

Ο αρχικός όγκος ταξινομείται στις ακόλουθες κατηγορίες (T): 

https://en.wikipedia.org/wiki/Lymph_nodes
https://en.wikipedia.org/wiki/Metastasis
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 TX: Ο αρχικός όγκος θεωρείται μη αξιολογήσιμος. 

 

 T0: Μη σημαντικά ευρήματα αρχικού όγκου. 

 

 Tis (όγκος παρών): Ανίχνευση τοπικού μη διηθητικού καρκινώματος – 

Carcinomainsitu (πορογενούς – DCIS ή λοβιακού – LCIS ή ασθένεια Paget της θηλής 

χωρίς σχετική μάζα όγκου). 

 

 T1:Η διάμετρος του όγκου αντιστοιχεί σε διάμετρο ≤ 2 cm. 

 

 T2: Ο όγκος κυμαίνεται μεταξύ 2 και 5 cm. 

 

 Τ3: Ο όγκος ξεπερνά τα 5 cm. 

 

 T4:Ο όγκος ανεξαρτήτως μεγέθους εντοπίζεται στο θωρακικό τοίχωμα ή το δέρμα. 

Σε αυτή την κατηγορία εντάσσεται και ο φλεγμονώδης καρκίνος του μαστού 

(Inflammatory breastcancer). 

 

Σταδιοποίηση περιφερειακών λεμφαδένων (N): 

Ο προσδιορισμός του κάθε σταδίου N καθορίζεται από τον αριθμό των καρκινικών 

κυττάρων που εντοπίζονται στους κοντινούς λεμφαδένες και από την απόσταση που 

υπάρχει μεταξύ τους. Ειδικότερα, το πρωτόκολλο αναφέρει ότι το στάδιο N αλλάζει όταν  

 

 Η περιοχή επέκτασης των καρκινικών κυττάρων περιλαμβάνει τουλάχιστον 200 

κύτταρα ή απέχουν μεταξύ τους τουλάχιστον 0,2 mm όπως προκύπτει από εξέταση 

των κυττάρων σε μικροσκόπιο. Η συντομογραφία « i+ » υποδηλώνει τη χρήση της 

τεχνικής της ανοσοϊστοχημείας για τον καθορισμό των κοντινών περιοχών με 

καρκινικά κύτταρα, ενώ η συντομογραφία « mol + » αφορά τη χρήση της τεχνικής 

PCR.  

 

 Η περιοχή επέκτασης των καρκινικών κυττάρων κυμαίνεται μεταξύ 0,2 mm (ή 200 

κύτταρα) και 2 mm (μικρομεταστολή ή μικρομετάσταση). 
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 Η περιοχή επέκτασης των καρκινικών κυττάρων ξεπερνά τα 2mm (μακρομεταστολή 

μετάσταση). Στην περίπτωση αυτή επηρεάζεται η πρόγνωση. 

 

 

Οι περιφερειακοί λεμφαδένες ταξινομούνται στις ακόλουθες κατηγορίες (N): 

 

 NX: Οι περιφερειακοί  λεμφαδένες θεωρούνται μη αξιολογήσιμοι ως προς την 

ύπαρξη καρκινικών κυττάρων. 

 

 Ν0: Οι περιφερειακοί λεμφαδένες είναι άνευ καρκινικών κυττάρων. 

 

N0 (i +): Ίχνη καρκινικών κυττάρων ανιχνεύονται σε μασχαλιαίους λεμφαδένες 

χρησιμοποιώντας την τεχνική της ανοσοϊστοχημείας. Η περιοχή επέκτασης των 

καρκινικών κυττάρων περιλαμβάνει το πολύ 200 κύτταρα ή απέχουν μεταξύ τους το 

πολύ 0,2 mm. 

 

N0 (mol +): Ίχνη καρκινικών κυττάρων εντοπίζονται σε μασχαλιαίους λεμφαδένες 

χρησιμοποιώντας την τεχνική PCR. 

 

 Ν1: Καρκινικά κύτταρα έχουν επεκταθεί σε 1 έως 3 μασχαλιαίους λεμφαδένες ή/και 

μικρομεταστάσεις παρατηρούνται σε εσωτερικούς μαστικούς λεμφαδένες. 

 

N1mi: Μικρομεταστάσεις εντοπίζονται σε 1 έως 3 μασχαλιαίους λεμφαδένες. Οι 

περιοχές αυτές έχουν μέγεθος μικρότερο ή ίσο των 2 mm, ωστόσο η περιοχή 

επέκτασης των καρκινικών κυττάρων περιλαμβάνει τουλάχιστον 200 κύτταρα ή 

απέχουν μεταξύ τους τουλάχιστον 0,2 mm. 

 

N1a: Καρκινικά κύτταραεντοπίζονται σε 1 έως 3 μασχαλιαίους λεμφαδένες με 

τουλάχιστον μία περιοχή άνω των 2 mm. 

 

N1b: Καρκινικά κύτταρα ανιχνεύονται στο εσωτερικόμαστικών λεμφαδένων αλλά 

δεν προκαλούν διόγκωση των λεμφαδένων. 

 

N1c: Ισχύουν το N1a και το N1b. 
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 Ν2: Καρκινικά κύτταρα έχουν επεκταθεί σε 4 έως 9 μασχαλιαίους 

λεμφαδένες ή έχουν προκαλέσει τη διόγκωση των εσωτερικών μαστικών 

λεμφαδένων (ισχύει το N2a ή το N2b). 

 

N2a: Η μετάσταση εντοπίζεται σε 4 έως 9 μασχαλιαίους λεμφαδένες, με 

τουλάχιστον μία περιοχή άνω των 2 mm. 

N2b: Η μετάσταση εντοπίζεται σε έναν ή περισσότερους εσωτερικούς 

μαστικούς λεμφαδένες, με αποτέλεσμα τη διόγκωσή τους. 

 

 Ν3: Ισχύει οποιαδήποτε από τις ακόλουθες συνθήκες: 

 

Ν3α: • Η μετάσταση εντοπίζεται σε 10 ή περισσότερους μασχαλιαίους 

λεμφαδένες, με τουλάχιστον μία περιοχή άνω των 2 mm. 

 

 

Ή 

• Η μετάσταση εντοπίζεται στους λεμφαδένες κάτω από την κλείδα, με 

τουλάχιστον μία περιοχή άνω των 2 mm. 

 

N3b: • Η μετάσταση εντοπίζεται σε τουλάχιστον ένα μασχαλιαίο λεμφαδένα 

(με τουλάχιστον μία περιοχή άνω των 2 mm) και έχει προκαλέσει τη 

διόγκωση των εσωτερικών μαστικών λεμφαδένων. 

 

Ή 

• Η μετάσταση εντοπίζεται σε 4 ή περισσότερους μασχαλιαίους λεμφαδένες 

(με τουλάχιστον μία περιοχή άνω των 2 mm) και μικρομεταστάσεις 

ανιχνεύονται σε εσωτερικούς μαστικούς λεμφαδένες κατόπιν βιοψίας. 

 

N3c: Η μετάσταση εντοπίζεται στους λεμφαδένες πάνω από την κλείδα με 

τουλάχιστον μία περιοχή άνω των 2 mm. 

 

Οι μεταστάσεις ταξινομούνται στις ακόλουθες κατηγορίες (M): 

 

 MX: Η απομακρυσμένη μετάσταση θεωρείται μη αξιολογήσιμη. 

 

 Μ0: Δεν εντοπίζονται απομακρυσμένες μεταστάσεις. 

 

cM0 (i +): Ένας μικρός αριθμός καρκινικών κυττάρων ανιχνεύεται στο αίμα 

ήτο μυελό των οστών ή μικρομεταστάσεις  (0,2 mm ή μικρότερες) 

εντοπίζονται σε οποιονδήποτε λεμφαδένα. 
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 M1: Μετάσταση εντοπίζεται σε απομακρυσμένα όργανα ( συνήθως στα 

οστά, στον πνεύμονα, τον εγκέφαλο και το ήπαρ). 

 

 

 

Ομαδοποίηση των σταδίων του καρκίνου του μαστού 

 

Η ομαδοποίηση των σταδίων που αφορούν τη νόσο του καρκίνου του μαστού έπεται της 

διαδικασίας όπου συντελείται η ταξινόμηση των σταδίων στις κατηγορίες που 

προαναφέρθηκαν (T,N,M). Τα στάδια ομαδοποιούνται σε νέες κατηγορίες και εκφράζονται 

με λατινικούς αριθμούς από το στάδιο 0 έως το στάδιο IV. Το στάδιο IV υποδηλώνει ότι 

καρκίνος του μαστού βρίσκεται στο πιο προχωρημένο στάδιο. Η διαδικασία της 

ομαδοποίησης χρησιμεύει στην προσέγγιση της νόσου με πιο μεθοδικό και αποτελεσματικό 

τρόπο δεδομένου ότι οι καρκίνοι που διαγιγνώσκονται σε παρόμοια στάδια φαίνεται να 

εμφανίζουν παρόμοια πρόγνωση και οι θεραπευτικές παρεμβάσεις για την αντιμετώπισή 

τους να είναι παραπλήσιες. 

Το 2018 θα τεθεί προς χρήση από τους κλινικούς ογκολόγους στις Η.Π.Α. η πιο πρόσφατη 

έκδοση του συστήματος σταδιοποίησης ΤΝΜ για τον καρκίνο του μαστού, στο οποίο 

εμπεριέχεται ο συνυπολογισμός των βιολογικών παραγόντων στην ακριβέστερη ταξινόμηση 

των όγκων του μαστού [86].  

 

 Στάδιο 0: Tis, N0, M0 

 

Το στάδιο 0 περιλαμβάνει το τοπικό πορογενές μη διηθητικό καρκίνωμα (DCIS), που 

συνιστά καρκίνο του μαστού σε αρχικό στάδιο καθώς τα καρκινικά κύτταρα εντοπίζονται 

εντός ενός αγωγού στο μαστό χωρίς να έχουν επεκταθεί έξω από αυτή την περιοχή ή σε 

απομακρυσμένες περιοχές ή λεμφαδένες καθώς επίσης την ασθένεια Paget της θηλής 

(χωρίς καρκινικά κύτταρα υπό της θηλής). Ορισμένες φορές το τοπικό λοβιακό μη διηθητικό 

καρκίνωμα (LCIS) παρατίθεται ως καρκίνος του μαστού που ανήκει στο στάδιο 0, ωστόσο η 

ταξινόμηση αυτή δεν τυγχάνει ευρείας αποδοχής από την επιστημονική κοινότητα διότι στη 

συγκεκριμένη περίπτωση τα καρκινικά κύτταρα που ανιχνεύονται στους λοβούς του μαστού 

δεν έχουν τη δυνατότητα να εισχωρούν και να προσβάλλουν γειτονικές περιοχές του 

μαστού, επομένως δε συνιστά πραγματικό καρκίνο.  

 

 Στάδιο Ι: 
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 Στάδιο ΙΑ: Τ1, Ν0, Μ0 

 

Η διάμετρος του όγκου είναι≤ 2 cm, τα καρκινικά κύτταρα εντοπίζονται εντός της περιοχής 

(Τ1), δεν εμφανίζουν μετάσταση στους κοντινούς λεμφαδένες (N0) ή σε απομακρυσμένες 

περιοχές (M0). 

 

 Στάδιο IB: T0 ή T1, N1mi, M0 

 

Ο όγκος αξιολογείται ≤ 2 cm ή δεν ανιχνεύεται (T1 ή Τ0) ενώ διακρίνεται από 

μικρομεταστάσεις σε 1 έως 3 μασχαλιαίους λεμφαδένες [όγκος > 0,2 mm ή/και ˃ 200 

κύτταρα αλλά όχι ˃ 2 mm] (N1mi). Τα καρκινικά κύτταρα δεν έχουν επεκταθεί σε 

απομακρυσμένες θέσεις (M0). 

 

 Στάδιο ΙΙ: 

 

 Στάδιο ΙΙΑ(Ισχύει το Α ή το Β): 

 

Α) T0 ή T1, N1 (αλλά όχι N1mi), M0:  

 

Ο όγκος αξιολογείται ≤ 2 cm ή δεν ανιχνεύεται (T1 ή Τ0) και ισχύει το N1a ή το N1b ή το 

N1c. 

 

• N1a(Ο καρκινικός όγκος έχει προσβάλλει 1 έως 3 μασχαλιαίους λεμφαδένες, με διάμετρο 

˃ 2 mm). 

 

• N1b(Η βιοψία λεμφαδένων εντοπίζει μικρές ποσότητες καρκινικών κυττάρων σε 

εσωτερικούς μαστικούς λεμφαδένες). 

 

• N1c(Ο καρκίνος έχει μετασταθεί σε 1 έως 3 λεμφαδένες κάτω από 

το βραχίονα και τους εσωτερικούς μαστικούς λεμφαδένες). 

 

Β) T2, N0, M0:  
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Ο καρκινικός όγκος είναι ˃ 2 cmκαι ˂ 5 cm (T2), ωστόσο δεν εντοπίζεται στους λεμφαδένες 

(N0) και δεν έχει επεκταθεί σε απομακρυσμένες θέσεις (M0). 

 

 Στάδιο IIB (Ισχύει το Α ή το Β): 

 

Α) T2, N1, M0: 

 

Ο καρκινικός όγκος είναι μεταξύ2 και5 cm (T2), εντοπίζεται σε 1 έως 3 μασχαλιαίους 

λεμφαδένες ή/και ελάχιστες ποσότητες καρκινικών κυττάρων ανιχνεύονται σε εσωτερικούς 

μαστικούς λεμφαδένες (N1) ενώ δεν έχει μετασταθεί σε απομακρυσμένες περιοχές (M0). 

 

Β) T3, N0, M0: 

 

Ο καρκινικός όγκος είναι  ˃ 5 cm, ωστόσο απουσιάζει από το θωρακικό τοίχωμα ή το δέρμα 

καθώς και τους λεμφαδένες (Τ3, Ν0) ενώ δεν εμφανίζει μεταστάσεις σε απομακρυσμένες 

περιοχές του σώματος (M0). 

 

 Στάδιο ΙΙΙ: 

 

 Στάδιο ΙΙΙΑ (Ισχύει το Α ή το Β): 

 

Α) T0 έως T2, N2, M0: 

 

Ο καρκινικός όγκος δεν ξεπερνά τα 5 cm ή είναι μη ανιχνεύσιμος (T0, Τ1, T2), έχει επεκταθεί 

σε 4 έως 9 μασχαλιαίους λεμφαδένες ή έχει προκαλέσει τη διόγκωση των εσωτερικών 

μαστικών λεμφαδένων (N2), ωστόσο δεν έχει μετασταθεί σε απομακρυσμένες περιοχές 

(M0). 

 

Β) T3, N1 ή N2, M0:  

 

Ο όγκος έχει διάμετρο ˃ 5cm χωρίς να έχει εξαπλωθεί στη θωρακική περιοχή ή το δέρμα 

(Τ3). Έχει επεκταθεί σε 1 έως 9 μασχαλιαίους λεμφαδένες ή στους εσωτερικούς μαστικούς 

λεμφαδένες (N1 ή N2) όμως δεν εμφανίζει μεταστάσεις σε απομακρυσμένες περιοχές (M0). 
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 Στάδιο ΙΙΙΒ (Τ4, Ν0 έως Ν2, Μ0): 

 

Ο καρκινικός όγκος εδράζεται στη θωρακική περιοχή και το δέρμα (Τ4), δεν παρουσιάζει 

μεταστάσεις σε απομακρυσμένες περιοχές (M0) και ισχύει το Α, το Β ή το Γ: 

 

Α) Καρκινικά κύτταρα δεν ανιχνεύονται στους κοντινούς λεμφαδένες (N0). 

 

Β) 1 έως 3 μασχαλιαίοι λεμφαδένες διαγιγνώσκονται με καρκινικά κύτταρα ή/και ελάχιστες 

ποσότητες καρκινικών κυττάρων εντοπίζονται σε εσωτερικούς μαστικούς λεμφαδένες κατά 

τη βιοψία (N1). 

 

Γ) Ο καρκινικός όγκος έχει επεκταθεί σε 4 έως 9 μασχαλιαίους λεμφαδένες ή έχει 

συντελέσει στη διόγκωση των εσωτερικών μαστικών λεμφαδένων (N2). 

 

Ο φλεγμονώδης καρκίνος του μαστού χαρακτηρίζεται ως Τ4 και εντάσσεται στο στάδιο ΙΙΙΒ. 

Ωστόσο αν εντοπιστεί σε απομακρυσμένους λεμφαδένες ή όργαναεντάσσεται στο στάδιο 

IV.  

 

 Στάδιο IIIC (κάθε T, N3, M0): 

 

Ο καρκινικός όγκος φτάνει σε οποιοδήποτε μέγεθος ή δεν ανιχνεύεται (κάθε Τ), δεν έχει 

μετασταθεί σε απομακρυσμένες θέσεις (M0) και ισχύει το Α, το Β, το Γ, το Δ ή το Ε (Ν3): 

 

Α) Ο κακοήθης όγκος έχει πρσβάλει ≥ 10 μασχαλιαίων λεμφαδένων. 

 

Β) Ο κακοήθης όγκος έχει εισχωρήσει στους λεμφαδένες κάτω από την κλείδα. 

 

Γ) Ο κακοήθης όγκος έχει εισχωρήσει στους λεμφαδένες πάνω από την κλείδα. 

 

Δ) Ο κακοήθης όγκος εντοπίζεται σε μασχαλιαίους λεμφαδένες και έχει σμβάλλει στη 

διόγκωση των εσωτερικών μαστικών λεμφαδένων. 

 

Ε) Ο κακοήθης όγκος εντοπίζεται σε ≥ 4 μασχαλιαίων λεμφαδένων ενώ ελάχιστες ποσότητες 
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καρκινικών κυττάρων ανιχνεύονται σε εσωτερικούς μαστικούς λεμφαδένες μετά από 

βιοψία. 

 

 Στάδιο IV(κάθε T, κάθε N, M1) 

 

Ο καρκινικός όγκος ανιχνεύεται σε οποιοδήποτε μέγεθος (κάθε Τ), έχει ή δεν έχει 

επεκταθεί σε παρακείμενους λεμφαδένες (κάθε Ν), παρουσιάζει μεταστάσεις σε 

απομακρυσμένους λεμφαδένες ή όργανα [συχνότερα στα οστά, το ήπαρ, τον 

εγκέφαλο και τους πνεύμονες] (Μ1). 

 

Ποσοστά επιβίωσης ανά στάδιο καρκίνου του μαστού 

Σύμφωνα με την Εθνική Βάση Δεδομένων για τον Καρκίνο στις Η.Π.Α. τα ποσοστά 

επιβίωσης μεταξύ των γυναικών διαφέρουν ανάλογα με το στάδιο στο οποίο βρίσκεται η 

νόσος. Συγκεκριμένα, τα δεδομένα που αντιστοιχούν στους ασθενείς που διαγνώστηκαν με 

καρκίνο του μαστού τα έτη 2001 και 2002 αναφέρουν ότι τα ποσοστά πενταετούς 

επιβίωσης φθίνουν όσο αυξάνεται το στάδιο. Η καλύτερη πρόγνωση εντοπίζεται σε 

ασθενείς που ανήκουν στο στάδιο 0 με ποσοστό πενταετούς επιβίωσης που ανέρχεται στο 

93% ενώ ασθενείς που διαγιγνώσκονται με τοπικό μη διηθητικό καρκίνωμα χαίρουν 

πλήρους ίασης. Τα στάδια Ι, ΙΙΑ και ΙΙΒ εμφανίζουν αρκετά καλή πρόγνωση (88, 81 και 74% 

αντίστοιχα) ενώ οι μισοί ασθενείς που διαγιγνώσκονται στο στάδιο ΙΙΙΑ επιβιώνουν 5 έτη 

μετά τη διάγνωση (67%). Τα στάδια ΙΙΙ και ΙVυποδηλώνουν τη χειρότερη πενταετή επιβίωση 

(ΙΙΙΒ 41%, ΙΙΙC 49% και IV 15%, με διαφοροποιήσεις στα υποστάδια ΙΙΙΒ και ΙΙΙC) [32]. 

 

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΕΣ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΕΙΣ ΓΙΑ ΤΟΝ ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

 

Η αντιμετώπιση του καρκίνου του μαστού διακρίνεται σε δύο κατηγορίες 

θεραπευτικών παρεμβάσεων, την τοπική και τη συστηματική. Η τοπική θεραπεία 

περιλαμβάνει την αντιμετώπιση του καρκινικού όγκου σε τοπικό επίπεδο και είναι 

εστιασμένη στην περιοχή που έχει προσβληθεί από τη νόσο. Ενδεικτικές περιπτώσεις 

θεραπευτικών μεθόδων τοπικού χαρακτήρα αποτελούν η ακτινοβολία και η χειρουργική 

παρέμβαση. Αντιθέτως, η συστηματικού τύπου θεραπεία της νόσου χρησιμοποιεί τη 

φαρμακευτική αγωγή η οποία λαμβάνεται εκ του στόματος ή διοχετεύεται απευθείας στην 

κυκλοφορία του αίματος. Οι ουσίες αυτές επιδρούν στα κύτταρα του σώματος συνολικά. 
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Στη συστηματικού τύπου θεραπεία συγκαταλέγονται η χημειοθεραπεία, η ορμονοθεραπεία 

και ηστοχευμένη HER2 θεραπεία. Η θεραπεία εκλογής που θα ακολουθήσει ο θεράπων 

ιατρός, περιλαμβάνει στις περισσότερες περιπτώσεις το συνδυασμό μεθόδων που ανήκουν 

και στις δύο κατηγορίες θεραπευτικών παρεμβάσεων (τοπική και συστηματική) ενώ η 

απόφαση λαμβάνεται κατόπιν συνεργασίας μεταξύ των μελών μιας διεπιστημονικής 

ομάδας και του ιδίου. Το θεραπευτικό πλάνο στηρίζεται στην αξιολόγηση του σταδίου, του 

μεγέθους και των χαρακτηριστικών του καρκινικού όγκου καθώς επίσης στην ηλικία της 

ασθενούς και την ύπαρξη συννοσηρότητας [87]. 

Α) ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΕΝΤΟΠΙΣΜΕΝΗΣ ΝΟΣΟΥ 

 

Σχεδόν στο σύνολό τους, οι γυναίκες που λαμβάνουν τη διάγνωση του καρκίνου στο 

μαστού υποβάλλονται σε κάποια μορφή χειρουργικής επέμβασης με σκοπό την αφαίρεση 

του όγκου, τον καθορισμό του σταδίου και τελικά τη θεραπεία. Υπάρχουν 4 τύποι 

χειρουργικής επέμβασης που έχουν ως αναφορά τον καρκίνο του μαστού. Ο πρώτος τύπος 

χειρουργείου αφορά την αφαίρεση του συνόλου του κακοήθους όγκου μέσα από ένα 

χειρουργείο διατήρησης του μαστού ή μέσα από μαστεκτομή. Ο δεύτερος τύπος 

χειρουργείου εστιάζει στην ανακάλυψη μεταστάσεων του καρκινικού όγκου εκτός της 

περιοχής του μαστού, στους μασχαλιαίους λεμφαδένες. Ο επόμενος τύπος χειρουργείου 

αποσκοπεί στην αποκατάσταση του σχήματος του μαστού και την επαναφορά του στην 

πρότερή του μορφή με την τοποθέτηση ενθέματος. Επίσης, μία γυναίκα με νόσο 

προχωρημένου σταδίου, μπορεί να υποβληθεί σε χειρουργική επέμβαση ούτως ώστε να 

αμβλυνθούν τα συμπτώματα της νόσου και να επέλθει ανακούφιση [88]. 

 

Α΄ τύπος χειρουργείου: 

 

 Χειρουργείο διατήρησης του μαστού ή μερική μαστεκτομή 

 

Στο χειρουργείο διατήρησης του μαστού, γίνεται αφαίρεση του καρκινικού όγκου 

χωρίς να πειραχτεί ο μαστός ή αποκοπή υγιούς τμήματος του μαστικού αδένα το οποίο 

εμπεριέχει τον κακοήθη όγκο. Εκτός από υγιή μαστικό ιστό συνήθως αφαιρούνται και 

μερικοί λεμφαδένες. Παράγοντες όπως το μέγεθος και η θέση του καρκινικού όγκου 

καθορίζουν την ποσότητα μαστικού αδένα που αφαιρείται. 

Το σημαντικότερο πλεονέκτημα της τεχνικής αυτής έγκειται στη δυνατότητα που 

προσφέρεται σε μια γυναίκα με καρκίνο του μαστού πρώτου βαθμού να διατηρήσει το 

μαστό της στο μεγαλύτερό του κομμάτι. Ωστόσο,στις περισσότερες περιπτώσεις η εκτομή 
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το όγκου δεν επαρκεί και συστήνεται συνοδευτικά η θεραπεία με ακτινοβολία ενώ 

ορισμένες γυναίκες υποβάλλονται και σε άλλες θεραπείες όπως χημειοθεραπεία ή 

ορμονοθεραπεία. Οι παρενέργειες από την τεχνική αυτή περιλαμβάνουν πιθανό πόνο, 

λεμφοίδημα (πρήξιμο στην περιοχή του βραχίονα), ουλή ή βαθούλωμα (ανάλογα με την 

ποσότητα μαστικού ιστού που έχει αφαιρεθεί) που μπορεί να αποκατασταθούν σε μεγάλο 

βαθμό με πλαστική χειρουργική. 

Η έρευνα έχει δείξει ότι η γυναίκα που θα επιλέξει την τεχνική του χειρουργείου 

διατήρησης του μαστού σε συνδυασμό με ακτινοβολία, δεν παρουσιάζει μικρότερες 

πιθανότητες επιβίωσης από μία γυναίκα που θα επιλέξει τη δεύτερη τεχνική ούτε εμφανίζει 

υψηλότερο κίνδυνο υποτροπής [89].  

Ωστόσο, σύμφωνα με πρόσφατες μελέτες, φαίνεται ότι η μερική μαστεκτομή αυξάνει το 

ποσοστό επιβίωσης και μειώνει την πιθανότητα υποτροπής της νόσου [90-91]. 

Η τεχνική της μερικής μαστεκτομής ενδείκνυται στις περιπτώσεις ασθενών που 

δυσκολεύονται να διαχειριστούν την ολική απώλεια του στήθους (την οποία απαιτεί η 

μαστεκτομή), που δέχονται να υποβληθούν σε ακτινοθεραπεία, που δεν έχουν υποβληθεί 

στο παρελθόν στις συγκεκριμένες τεχνικές, που ο εντοπισμένος όγκος είναι ένας ή 

περισσότεροι σε κοντινές ωστόσο περιοχές ώστε μετά την αφαίρεσή τους να μην 

επηρεαστεί σε μεγάλο βαθμό η όψη του μαστού και που έχουν διαγνωστεί με όγκο έως 5 

cm και ο οποίος δεν είναι δυσανάλογα μεγάλος σε σχέση με το μέγεθος του στήθους. 

Αντιθέτως, η εγκυμοσύνη συνιστά αντένδειξη για τη εκλογή της μερικής μαστεκτομής ως 

μέθοδο εξάλειψης του καρκίνου του μαστού καθώς η ακτινοβολία έχει αρνητική επίδραση 

στο έμβρυο, όπως επίσης η διάγνωση φλεγμονώδους καρκίνου του μαστού,  η ύπαρξη 

μετάλλαξης BRCA διότι μπορεί να αυξήσει την πιθανότητα επανεμφάνισης της νόσου και η 

ύπαρξη αυτοάνοσου νοσήματος (λύκου ή σκληροδέρματος) καθώς οι παρενέργειες της 

ακτινοθεραπείας μπορεί να είναι αρκετά επιβαρυντικές για την ασθενή [92]. 

 

Παρενέργειες του χειρουργείου διατήρησης μαστού 

 

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες του χειρουργείου διατήρησης μαστού περιλαμβάνουν πόνο 

ή ευαισθησία ή αίσθηση τραβήγματος, παροδικό πρήξιμο στο μαστό, σχηματισμό σκληρό 

ιστό ουλής, τροποποίηση του σχήματος του στήθους, νευροπαθητικό πόνο στην περιοχή 

του θώρακα, στη μασχάλη ή το βραχίονα, αιμορραγία και τοπική μόλυνση. Η αφαίρεση 

λεμφαδένων μπορεί να προκαλέσει λεμφοίδημα. Η επέμβαση διατήρησης του μαστού 

πραγματοποιείται συνήθως στα εξωτερικά ιατρεία των νοσοκομείων και δεν απαιτεί τη 
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νοσηλεία των ασθενών. Η λειτουργικότητα της γυναίκας επανέρχεται συνήθως εντός 2 

εβδομάδων [93].  

 

 Μαστεκτομή 

 

Αντιθέτως, η μαστεκτομή περιλαμβάνει όχι περιορισμένη και τοπική θεραπεία αλλά 

εκτομή του συνόλου του μαστικού αδένα μη συμπεριλαμβανομένων του δέρματος και των 

μυών. Κατά τη διάρκεια του χειρουργείου αφαίρεσης του μαστού, υπάρχει η δυνατότητα 

της άμεσης αποκατάστασης του αφαιρεθέντος μαστού με προσθήκη ενθέματος ή η 

μεταγενέστερη αποκατάστασή του εάν συντρέχουν ιατρικοί ή προσωπικοί λόγοι, χωρίς να 

δυσχεραίνεται η διάγνωση μελλοντικής υποτροπής της νόσου [94]. 

Η μαστεκτομή που προορίζεται για την αντιμετώπιση του καρκίνου σε μη 

προχωρημένο στάδιο, μειώνει τις πιθανότητες να χρειαστεί επικουρικά θεραπεία με 

ακτινοβολία. Επιπλέον, η τεχνική της διπλής μαστεκτομής συστήνεται σε ασθενείς που 

εμφανίζουν υψηλές πιθανότητες επανεμφάνισης καρκίνου στο μαστό, χωρίς ωστόσο να 

αποκλείεται η πιθανότητα επανεμφάνισης του καρκίνου σε άλλα σημεία του 

σώματος.Ωστόσο, οι γυναίκες που επιλέγουν τη θεραπεία με την τεχνική της μαστεκτομής 

και αποκατάστασης του μαστού εμφανίζου μεγαλύτερο κίνδυνο επιπλοκών από ότι οι 

γυναίκες που υποβάλλονται σε χειρουργείο διατήρησης μαστού σε συνδυασμό με 

ακτινοθεραπεία [95]. 

 

Τύποι μαστεκτομής[94]: 

 

1. Απλή ή ολική μαστεκτομή: 

 

Η ολική μαστεκτομή συντελείται με αφαίρεση του στήθους στο σύνολό του 

(αδένας, θηλή, θηλαία άλως και δέρμα). Η επιλογή της αφαίρεσης και ορισμένων 

μασχαλιαίων λεμφαδένων εξαρτάται από την κάθε ασθενή.  

 

2. Μαστεκτομή που προστατεύει το δέρμα: 

 

Στην τεχνική αυτή, αφαιρείται μόνο ο μαστικός ιστός, η θηλή και η θηλαία άλως  

χωρίς να πειραχτεί το δέρμα που καλύπτει το μαστό, Αυτό αποσκοπεί στην παροχή 

δυνατότητας αποκατάστασης του αφαιρεθέντος μαστού ενώ δεν αφήνει έντονες ουλές. 

Ωστόσο, η μέθοδος αυτή μπορεί να κρίνεται ως ακατάλληλη για όγκους μεγάλου μεγέθους 
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ή για όγκους που έχουν εντοπιστεί κοντά στην επιφάνεια του δέρματος. Η επιλογή αυτής 

της τεχνικής, όπως και κάθε άλλου τύπου, δεν περιορίζει τον κίνδυνο επανεμφάνισης 

καρκίνου στο ίδιο σημείο. 

 

3. Μαστεκτομή που διατηρεί τη θηλή: 

 

Στην περίπτωση αυτή, γίνεται αφαίρεση του ιστού του μαστού με διατήρηση του 

δέρματος και της θηλής και ακολουθεί συνήθως αποκατάσταση του μαστού με τοποθέτηση 

ενθέματος. Εάν δεν εντοπιστεί καρκίνος κάτω από τη θηλή, η θηλή διατηρείται ωστόσο 

συνήθως ακτινοβολείται για την αποτροπή επανεμφάνισης καρκίνου, εάν όμως εντοπιστεί 

καρκίνος τότε η θηλή απομακρύνεται ώστε να μειωθεί ο κίνδυνος επανεμφάνισης καρκίνου 

ειδικά στις περιπτώσεις όπου ο όγκος στο μαστό έχει μεγάλο μέγεθος ή βρίσκεται κοντά 

στη θηλή. Η τεχνική αυτή της μαστεκτομής με διατήρηση της θηλής επιλέγεται για ασθενείς 

με όγκο μικρού μεγέθους που βρίσκεται κοντά στο εξωτερικό τμήμα του μαστού, πρώιμου 

σταδίου. Αποκλείονται ασθενείς με εντοπισμένο καρκίνο στο δέρμα ή κοντά στη θηλή. 

Ωστόσο, η μέθοδος αυτή δεν αποτελεί μια συνήθη επιλογή για τη θεραπεία του καρκίνου 

του μαστού.   

 

4. Τροποποιημένη ριζική μαστεκτομή: 

 

Η συγκεκριμένη τεχνική συνίσταται στην ολική μαστεκτομή η οποία συνοδεύεται 

από αφαίρεση μασχαλιαίων λεμφαδένων. 

 

5. Ριζική μαστεκτομή: 

 

Η ριζική μαστεκτομή αποτελεί συνηθισμένη πρακτική του παρελθόντος και έχει 

αντικατασταθεί σχεδόν εξ΄ολοκλήρου από την τροποποιημένη ριζική μαστεκτομή καθώς η 

τελευταία θεωρείται στον ίδιο βαθμό αποτελεσματική και με λιγότερες παρενέργειες. Η 

επέμβαση αυτή περιλαμβάνει την εκτομή ολόκληρου του μαστού και συνοδεύεται από 

απομάκρυνση τόσο των μασχαλιαίων λεμφαδένων όσο και των θωρακικών μυών. Η 

εκτεταμένη αυτή επέμβαση ενδείκνυται επίσης για την εξάλειψη καρκίνου που εδράζεται 

στους θωρακικούς μύες.  

 

6. Διπλή μαστεκτομή: 



[54] 
 

 
 

 

Η διπλή μαστεκτομή αναφέρεται στην αφαίρεση του μαστού και από τα δύο στήθη 

ακολουθώντας την τεχνική της απλής μαστεκτομής ή της μαστεκτομής με διατήρηση της 

θηλής. Ενδείκνυται για ασθενείς με αυξημένο κίνδυνο επανεμφάνισης καρκίνου στο μαστό 

ειδικά στις περιπτώσεις ύπαρξης μεταλλαγμένου γονιδίου BRCA. 

 

Η τεχνική της μαστεκτομής ενδείκνυται για ασθενείς που δεν μπορούν να 

υποβληθούν σε ακτινοθεραπεία ή που είχαν υποβληθεί στο παρελθόν, που επιλέγουν μια 

ριζική μέθοδο θεραπεία παρά την ακτινοβολία, που είχαν υποβληθεί σε χειρουργείο 

διατήρησης μαστού χωρίς αποτέλεσμα, που έχουν δύο ή περισσότερες εστίες καρκίνου στο 

ίδιο στήθος απομακρυσμένες μεταξύ τους (με αποτέλεσμα αν αφαιρεθούν να αλλάξει η 

όψη του στήθους), που έχουν διαγνωστεί με όγκο ˃ 5 cm ή δυσανάλογα μεγάλο συγκριτικά 

με το μέγεθος του στήθους, που βρίσκονται σε κατάσταση εγκυμοσύνης καθώς η επέμβαση 

θεωρείται ασφαλής για το έμβρυο δεδομένου ότι δε συνοδεύεται από ακτινοθεραπεία, 

διαθέτουν μια μετάλλαξη BRCA  (η οποία μπορεί να αυξήσει την πιθανότητα 

επανεμφάνισης της νόσου), που πάσχουν από αυτοάνοσο νόσημα όπως λύκο ή 

σκληρόδερμα ή που έχουν διαγνωστεί με φλεγμονώδη καρκίνο του μαστού. Ένας μεγάλος 

αριθμός ασθενών που καλύπτουν τα κριτήρια για χειρουργείο διατήρησης του μαστού 

επιλέγουν τελικά τη μαστεκτομή εξαιτίας του φόβου υποτροπής και της μη επιθυμίας να 

δεχτούν ακτινοθεραπεία [96-97]. 

 

Παρενέργειες της μαστεκτομής 

 

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες της μαστεκτομής σχετίζονται πολλές φορές με τον τύπο 

της μαστεκτομής που έχει πραγματοποιηθεί. Όσο αυξάνεται η έκταση της μαστεκτομής 

τόσο αυξάνονται οι ανεπιθύμητες ενέργειες από την επέμβαση. Ειδικότερα, η μαστεκτομή 

μπορεί να προκαλέσει μετεγχειρητικά πόνο ή ευαισθησία, πρήξιμο στην περιοχή του 

μαστού, αιμάτωμα, συλλογή υγρού κάτω από το δέρμα, δυσκινησία στο βραχίονα ή τον 

ώμο, αίσθηση μουδιάσματος στο στήθος ή το βραχίονα, νευροπαθητικό πόνο στην περιοχή 

του θώρακα, στη μασχάλη ή το βραχίονα (σύνδρομο πόνου μετά τη μαστεκτομή) ή 

αιμορραγία και τοπική μόλυνση. Η αφαίρεση λεμφαδένων μπορεί να προκαλέσει 

λεμφοίδημα. Η επέμβαση της μαστεκτομής απαιτεί συνήθως την παραμονή στο 

νοσοκομείο για ένα σύντομο διάστημα (1 με 2 ημέρες) ενώ ο χρόνος αποκατάστασης και 

επαναφοράς των ασθενών στις καθημερινές τους συνήθειες δεν ξεπερνά τις 4 εβδομάδες. 
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Το χειρουργείο εκλογής μεταξύ της πρώτης και της δεύτερης μεθόδου προϋποθέτει την 

εξέταση παραμέτρων όπως, η επιθυμία της ασθενούς, το μέγεθος του μαστού καθώς 

επίσης τα χαρακτηριστικά και η θέση του καοήθους όγκου/ων. Τα 2/3 των γυναικών στις 

αναπτυγμένες κοινωνίες επιλέγουν κατόπιν ενημέρωσης από το θεράποντα ιατρό για τα 

οφέλη και των δύο μεθόδων, το χειρουργείο διατήρησης του μαστού [94,98].  

 

Β΄ τύπος χειρουργείου του μαστού: 

 

 Χειρουργική επέμβαση αφαίρεσης μασχαλιαίων λεμφαδένων 

 

Συνήθως, ο καρκίνος του μαστού εξαπλώνεται αρχικά στην περιοχή των μασχαλιαίων 

λεμφαδένων χωρίς απαραίτητα να προκαλεί τη διόγκωσή τους, για το λόγο αυτό κρίνεται 

απαραίτητη η εξέτασή τους. Ο εντοπισμός μεταστάσεων στους λεμφαδένες που βρίσκονται 

κάτω από το βραχίονα απαιτεί τη χειρουργική αφαίρεση ενός ή περισσότερων εξ αυτών 

καθώς εάν εμπεριέχουν καρκινικά κύτταρα αυξάνεται ο κίνδυνος εμφάνισης μεταστάσεων 

και σε άλλα μέρη του σώματος. Η διερεύνηση της έκτασης που καταλαμβάνει ο καρκίνος 

εντός του σώματος μέσα από τον εντοπισμό καρκίνου και στους λεμφαδένες, καθορίζει τη 

θεραπεία εκλογής. Η συγκεκριμένη επέμβαση μπορεί να γίνει μεμονωμέναή συνδυαστικά 

με χειρουργική επέμβαση αφαίρεσης καρκίνου από το μαστό. Παράγοντες όπως το μέγεθος 

του καρκινικού όγκου που έχει εντοπιστεί στο μαστό ή η ανακάλυψη διογκωμένων 

περιφερειακών λεμφαδένων επηρεάζουν τη μέθοδο που θα χρησιμοποιηθεί για την 

εξάλειψη των προσβεβλημένων λεμφαδένων. Η ύπαρξη διογκωμένου περιφερειακού 

λεμφαδένα επιτάσσει την άμεση βιοψία με τη χρήση βελόνας το περιεχόμενο της οποίας 

εξετάζεται για καρκινική βλάβη. Η θετική διάγνωση αντιμετωπίζεται με την εν συνεχεία 

αφαίρεση του υπό βλάβη λεμφαδένα [88].  

 

Τύποι χειρουργικής επέμβασης αφαίρεσης μασχαλιαίων λεμφαδένων: 

 

1. Ανίχνευση και βιοψία του λεμφαδένα φρουρού (SLNB) 

 

Θεωρείται η συνηθέστερη και λιγότερο επεμβατική μέθοδος που αποσκοπεί στην 

προληπτική αφαίρεση ορισμένων λεμφαδένων όπου συνήθως εξαπλώνεται αρχικά ο 

καρκίνος του μαστού. Στην περίπτωση που εντοπιστούν καρκινικά κύτταρα στο λεμφαδένα 

φρουρό μετά από παθολογοανατομική εξέταση, ακολουθεί η χειρουργική αφαίρεση 

περισσότερων λεμφαδένων. Η παράλειψη της αφαίρεσης περισσότερων λεμφαδένων 
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γίνεται όταν πρόκειται για όγκους κάτω των 5 cm που έχουν υποβληθεί σε εγχείρηση 

διατήρησης μαστού ή μαστεκτομή σε συνδυασμό με ακτινοθεραπεία [99].  

 

2. Καθαρισμός των μασχαλιαίων λεμφαδένων (ALND): 

 

Στην τεχνική αυτή αφαιρούνται από 10 έως 40 μασχαλιαίοι λεμφαδένες οι οποίοι 

εξετάζονται για ύπαρξη καρκινικών κυττάρων. Συνήθως πραγματοποιείται ταυτόχρονα με 

μαστεκτομή ή χειρουργείο διατήρησης μαστού, μπορεί όπως να γίνει και αργότερα ως 

ανεξάρτητο χειρουργείο. Πλέον, δε χρησιμοποιείται συχνά, παρά μόνο όταν κρίνεται 

αναγκαίο [100-101]. 

Μετεγχειρητικά και στις δύο τεχνικές αφαίρεσης μασχαλιαίων λεμφαδένων είναι 

πιθανό να εμφανιστεί πόνος, οίδημα, αιμορραγία, θρόμβωση, λοίμωξη, λεμφοίδημα, 

δυσκαμψία του βραχίονα και του ώμου και μούδιασμα [102].  

Γ΄ τύπος χειρουργείου: 

Αποκατάσταση του μαστού  

Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργική επέμβαση για την αφαίρεση 

καρκίνου από το μαστό έχουν τη δυνατότητα εάν το επιθυμούν, να προβούν σε επέμβαση 

ανακατασκευής του αφαιρεθέντος μαστού ταυτόχρονα ή σε μεταγενέστερο χρόνο. Η 

αποκατάσταση του μαστού αποσκοπεί στη διόρθωση της εμφάνισης του στήθους είτε στο 

σύνολό του είτε στα σημεία με εμφανείς ουλές. Η ιατρική κατάσταση και οι προσωπικές 

επιλογές των ασθενών καθορίζουν τον τύπο χειρουργικής αποκατάστασης του μαστού που 

επιλεγεί [103-104]. 

Β) ΣΥΜΠΛΗΡΩΜΑΤΙΚΗ ΧΗΜΕΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 

 
Η εκρίζωση των καρκινικών κυττάρων από το μαστό επιτυγχάνεται με την 

ακτινοβόληση του όγκου και τη χειρουργική επέμβαση. Ωστόσο, ο καρκίνος του μαστού 

είναι διττής φύσεως νόσος, συνιστά τοπική νόσο που αντιμετωπίζεται με τις 

προαναφερθείσες μεθόδους καθώς και συστηματική νόσο, η οποία εμπλέκει τον οργανισμό 

στο σύνολό του. Η εκρίζωση του καρκίνου από τον οργανισμό καθίσταται εφικτή με τη 

συστηματική θεραπεία στην οποία εφαρμόζεται η μέθοδος της χορήγησης φαρμακευτικής 

αγωγής στη νοσούσα. Η χημειοθεραπεία, η ορμονοθεραπεία και η στοχευμένη θεραπεία 

θεωρούνται χαρακτηριστικά παραδείγματα συστηματικής θεραπείας του καρκίνου του 

μαστού [105-106].  
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            Η χημειοθεραπεία μπορεί να εφαρμοστεί σε μία ασθενή πριν (neo-adjuvant 

therapy) ή μετά (adjuvant therapy) τη χειρουργική επέμβαση για την αφαίρεση του 

εντοπισμένου καρκινικού όγκου. Γυναίκες με προχωρημένο καρκίνο του μαστού που έχει 

διασπαρθεί στη μασχαλιαία περιοχή μπορούν επίσης να ακολουθήσουν τη συγκεκριμένη 

θεραπευτική μέθοδο είτε ως αρχική θεραπεία είτε στην περίπτωση που έχουν προηγηθεί 

άλλες θεραπείες. Παράγοντες όπως το μέγεθος του καρκινικού όγκου, η προσβολή 

μασχαλιαίων λεμφαδένων και ο αριθμός αυτών, ο εντοπισμός υποδοχέων οιστρογόνου ή 

προγεστερόνης, η ύπαρξη καρκίνου στο μαστό με υπερέκφραση HER2 (HER2-positive), η 

ύπαρξη luminal HER2 αρνητικού καρκίνου υψηλού κινδύνου καθώς και οι τριπλά αρνητικοί 

καρκίνοι αποτελούν κριτήρια που συμπληρώνουν το προφίλ των ασθενών που είναι 

κατάλληλοι για ένταξη σε χημειοθεραπευτικό πρόγραμμα. Οι ασθενείς με ER-αρνητικούς 

όγκους επωφελούνται στο μέγιστο βαθμό από τη χημειοθεραπεία. Ασθενείς που 

παρουσιάζουν υψηλό κίνδυνο υποτροπής λόγω α) προσβολής 4 και άνω μασχαλιαίων 

λεμφαδένων  ή β) προσβολής 1 έως 3 μασχαλιαίων λεμφαδένων και απουσίας 

οιστρογονικών/προγεστερονικών υποδοχέων ή υπερέκφρασης της ογκοπρωτεϊνης HER2 

επωφελούνται από τη χημειοθεραπεία. Επιπλέον, κατάλληλοι για χημειοθεραπεία είναι οι 

ασθενείς με μεσαίο κίνδυνο υποτροπής οι οποίοι εντάσσονται στις ακόλουθες κατηγορίες: 

α) απουσία ορμονικών υποδοχέων και μέγεθος καρκινικού όγκου μεγαλύτερο από 0,5 

εκατοστά, β) παρουσία ορμονικών υποδοχέων και υψηλό δείκτη πολλαπλασιασμού Κi-67 ή 

προσβολή 1-3 μασχαλιαίων λεμφαδένων ή μεγάλο μέγεθος όγκου ή grade 3 ή γ) 

υπερέκφραση HER2, παρουσία ή απουσία ορμονικών υποδοχέων και μέγεθος καρκινικού 

όγκου μεγαλύτερο από 0,5 εκατοστά [107-109]. 

Η χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής ωστόσο δεν ενδείκνυται σε όλες τις 

προαναφερθείσες περιπτώσεις. Εργαλεία αξιολόγησης (πχ Oncotype DX και το 

Mammaprint, Prosigna ROR και Endopredict) κάθε ασθενή ως προς την καταλληλότητα ή 

όχι για φαρμακοθεραπεία που έπεται της χειρουργικής επέμβασης, έχουν αποδειχθεί 

χρήσιμα [110].  

          Η μετεγχειρητική συμπληρωματική χημειοθεραπεία χρησιμεύει σε 

περιπτώσεις όπου ενώ έχει προηγηθεί χειρουργείο για την πλήρη καταστροφή της 

πρωτοπαθούς εστίας χωρίς υπολειπόμενη νόσο, υπάρχει η πιθανότητα καρκινικά κύτταρα 

να έχουν απομείνει χωρίς να ανιχνεύονται ή να έχουν διαρρεύσει από την περιοχή του 

μαστού και να έχουν διασπαρθεί σε άλλα σημεία του σώματος (μκρομεταστάσεις). Τα 

κύτταρα αυτά όντας ασυμπτωματικά και μη ανιχνεύσιμα ακόμα και σε αρχικά στάδια αλλά 

δυνάμενα να σχηματίσουν νέους καρκινικούς μεταστατικούς όγκους σε άλλα όργανα ή 
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οστά, καθίστανται ιδιαιτέρως επικίνδυνα για την υγεία της ασθενούς. Για το λόγο αυτό η 

χημειοθεραπεία μπορεί να λειτουργήσει επικουρικά στη θεραπεία εκλογής (χειρουργική 

επέμβαση) και να προστατέψει την ασθενή από μεταστατικούς καρκίνους σε σημεία του 

σώματος, η θεραπεία των οποίων μπορεί να είναι δύσκολη [111].  

           Η επικουρική/συμπηρωματική χημειοθεραπεία αναφέρεται στη χορήγηση 

φαρμάκων στην ασθενή ενδοφλεβίως, εκ του στόματος ή ενίοτε στο υγρό πέριξ του 

εγκεφάλου και του νωτιαίου μυελού με έναρξη εντός 2-6 εβδομάδων από το πέρας της 

χειρουργικής επέμβασης καθώς έχει φανεί ότι η έναρξη 2 μήνες μετά το χειρουργείο 

μειώνει τα ποσοστά αποτελεσματικότητας. Η διεπιστημονική ομάδα θα πρέπει να 

συνυπολογίσει τους ακόλουθους παράγοντες προτού προτείνει τη συγκεκριμένη θεραπεία 

σε μία γυναίκα, που είναι τα θεραπευτικά οφέλη και μειονεκτήματα (παρενέργειες), η 

ευαισθησία στην επιλεγόμενη τεχνική, ο κίνδυνος υποτροπής, η συννοσηρότητα, η ηλικία, η 

γενική σωματική υγεία και η επιθυμία της ασθενούς [112].  

Η ασθενής που υποβάλλεται σε χημειοθεραπεία, ακολουθεί έως 8 κύκλους ανά 2 ή 

4 εβδομάδες με περιόδους ανάπαυσης ώστε να επέλθει ανάκαμψη του οργανισμού και η 

επιβάρυνση να περιοριστεί ενώ στον προχωρημένο καρκίνο η διάρκεια καθορίζεται από την 

ανταπόκριση της ασθενούς και την αποτελεσματικότητα της θεραπείας. Οι ουσίες που 

εμπεριέχονται στα φάρμακα έχουν τη δυνατότητα διοχετευόμενες στον οργανισμό, να 

ταξιδέψουν μέσω της κυκλοφορίας του αίματος , να εντοπίσουν και να καταστρέψουν 

καρκινικά κύτταρα που έχουν δραπετεύσει από την περιοχή του μαστού και βρίσκονται σε 

άλλα σημεία, απαλλάσσοντας τον οργανισμό από αυτά. Η φαρμακευτική αγωγή αποσκοπεί 

στην εξουδετέρωση καρκινικών κυττάρων που δεν έχουν απομακρυνθεί από το μαστό κατά 

τη διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης (τυχόν υπολείμματα) ή που έχουν καταφέρει να 

εξέλθουν της περιοχής του μαστού και να έχουν μεταφερθεί σε άλλα σημεία του σώματος. 

Και στις δύο περιπτώσεις, τα καρκινικά κύτταρα είναι μη ανιχνεύσιμα ψηλαφητά ή 

απεικονιστικά. Το πλεονέκτημα της μεθόδου έγκειται στο γεγονός της έγκαιρης πρόληψης 

του πολλαπλασιασμού των καρκινικών κυττάρων πριν δημιουργηθούν καρκινικοί όγκοι. 

Επομένως, η μέθοδος αυτή αυξάνει τις πιθανότητες μη επανεμφάνισης της νόσου. 

            Η χρήση χημικών ουσιών (κυτταροτοξικά φάρμακα) για τη θεραπεία του 

καρκίνου του μαστού εφαρμόζεται υπό προϋποθέσεις και συνήθως συνδυαστικά με τη 

χειρουργική επέμβαση και την ακτινοθεραπεία σε αντίθεση με το παρελθόν όπου η 

χημειοθεραπεία επιλεγόταν ως μέθοδος θεραπείας όταν η ακτινοβολίες και το χειρουργείο 

αποδεικνύονταν αναποτελεσματικές. Βασικό κριτήριο αποτελεί το μέγεθος, η έκταση της 

βλάβης και η απουσία ορμονικών υποδοχέων. Συγκεκριμένα, ένας όγκος μεγάλος σε 
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μέγεθος ή ένας όγκος που έχει προκαλέσει αλλοίωση των κυττάρων στην περιοχή των 

λεμφαδένων εμφανίζει αυξημένες πιθανότητες να έχει διασπαρθεί μέσω της κυκλοφορίας 

του αίματος ή της λέμφου σε άλλα σημεία του σώματος. Επιπλέον, πριν τη χορήγηση 

χημειοθεραπείας, απαιτείται ο γενετικός έλεγχος για ύπαρξη μεταλλάξεων στα γονίδια 

BRCA1 και BRCA2 σε γυναίκες έως 50 ετών με τριπλό αρνητικό καρκίνο του μαστού χωρίς 

οικογενειακό ιστορικό [113-114].  

 Το Ki-67 αναφέρεται σε ένα δείκτη για την επιλογή ή μη επικουρικής 

χημειοθεραπείας σε περιπτώσεις ER θετικών καρκινικών όγκων στο μαστό. Οι όγκοι αυτοί 

διακρίνονται σε δύο κατηγορίες (luminal A και luminal B), με τη δεύτερη κατηγορία να 

επωφελείται σε μεγαλύτερο βαθμό από ότι η πρώτη. Οι γονιδιακές εξετάσεις σε 

συνδυασμό με την αξιολόγηση των παραγόντων ER / PgR, HER2 και Ki67, που 

προσδιορίζουν τον υποκατάστατο εγγενή φαινότυπο, μπορούν να βοηθήσουν τους ειδικούς 

στην τελική απόφαση υπέρ ή κατά της χρήσης επικουρικής χημειοθεραπείας [115].  

Το θεραπευτικό σχήμα που ακολουθείται στους Luminal Β HER2-θετικούς όγκους 

του μαστού περιλαμβάνει τη χημειοθεραπεία, την ορμονική θεραπεία και τη χορήγηση 

τραστουζουμάμπης. Η συγκεκριμένη ουσία φαίνεται ότι έχει ευεργετικά αποτελέσματα 

στους ασθενείς με  Luminal Β HER2-θετικούς όγκους του μαστού σε αντίθεση με τη 

μονοθεραπεία που βασίζεται στη χημειοθεραπεία, καθώς μπορεί να μειώσει κατά 50% τον 

κίνδυνο υποτροπής αφενός και αφετέρου να αυξήσει κατά 10% την ελεύθερης νόσου 

επιβίωση και κατά 9% τη δεκαετή επιβίωση. Σε ασθενείς με μικρού μεγέθους καρκινικό 

όγκο, που δεν έχει εξαπλωθεί στους μασχαλιαίους λεμφαδένες συνιστάται μονοθεραπεία 

που βασίζεται στην πακλιταξέλη ή την τραστουζουμάμπη σε αντίθεση με τους ασθενείς με 

εξαπλωμένο καρκίνο στους μασχαλιαίους λεμφαδένες όπου η ντοσεταξέλη αποδεικνύεται 

περισσότερο αποτελεσματική [116-119].  

Η αντιμετώπιση της καρδιοτοξικότητας της τραστουζουμάμπης που συνήθως 

χορηγείται για 12 μήνες, επιτυγχάνεται με καρδιακό έλεγχο ανά 3 ή 4 μήνες [117].  

Οι ασθενείς με τριπλά αρνητικούς όγκους επιδεικνύουν θετική αντίδραση στη 

χημειοθεραπεία ενώ οι περιπτώσεις HER2 (non-luminal) καρκίνων απολαμβάνουν τα θετικά 

οφέλη του συνδυασμού χημειοθεραπείας και τραστουζουμάμπης [113]. 

             Τα συνηθέστερα χημειοθεραπευτικά φάρμακα που χρησιμοποιούνται στη 

συμπληρωματική χημειοθεραπεία πρώιμου καρκίνου στο μαστό είναι οι ανθρακυκλίνες (πχ 

δοξορουνικίνη, επιρουβικίνη), οι ταξάνες (πχ πακλιταξέλη, δοσεταξέλη), η 5-

φθοριοουρακίλη (5-FU), η κυκλοφωσφαμίδη και η καρβοπλατίνη (αλκυλιωτικά), σε 

συνδυασμούς των 2 ή 3 εξ αυτών ώστε να αυξάνονται οι πιθανότητες ίασης (πχ ο 



[60] 
 

 
 

συνδυασμός δοσεταξέλης και κυκλοφωσφαμίδης έχει εμφανίσει θετικά αποτελέσματα) 

ανάλογα με τον κίνδυνο υποτροπής και την ύπαρξη καρδιαγγειακών παθήσεων [114, 120-

122]. 

 Αρχικά οι επιλογές των ειδικών περιορίζονταν στο χημειοθεραπευτικό σχήμα 

κυκλοφωσφαμίδης, μεθοτρεξάτης και 5-φλουοουρακίλης (cyclophosphamide, 

methotrexate, fluorouracil - CMF) ενώ σταδιακά προστέθηκαν στη φαρέτρα των ειδικών για 

τη θεραπεία του καρκίνου οι ανθρακυκλίνες (δοξορουμπικίνη και επιρουμπικίνη) και οι 

ταξάνες (δοσεταξέλη και πακλιταξέλη). Οι σύγχρονες επιλογές χημειοθεραπευτικών 

σχημάτων περιλαμβάνουν: α) CMF διάρκειας 6 κύκλων, β) ανθρακυκλίνη (δοξορουμπικίνη 

ή επιρουμπικίνη) με κυκλοφωσφαμίδη διάρκειας 6 κύκλων, γ) ανθρακυκλίνη με 

κυκλοφωσφαμίδη διάρκειας 4 κύκλων με τη χορήγηση ταξανών (πακλιταξέλη για 12 

εβδομαδιαίους κύκλους ή δοσεταξέλη για 4 κύκλους ανά 21 ημέρες) να έπεται. [Η 

δοσεταξέλη έχει μεγαλύτερο όφελος για τους ασθενείς σε σύγκριση με την πακλιταξέλη 

διότι συμβάλλει στην αύξηση τόσο της ελεύθερης νόσου επιβίωσης όσο και της επιβίωσης 

γενικότερα.] γ) Δοξορουμπικίνη, κυκλοφωσφαμίδη και δοσεταξέλη (TAC) διάρκειας 6 

κύκλων σε συνδυασμό με προληπτική αγωγή για την αντιμετώπιση της πτώσης των λευκών 

αιμοσφαιρίων [114, 123-124].  

 Η χορήγηση της χημικής ουσίας τραστουζουμπάσης (μονοκλωνικό αντίσωμα που 

στοχεύει στην πρωτεΐνη ΗΕR2 καταστέλλοντας τη δράση της) αφορά τις γυναίκες με 

καρκίνο του μαστού που εμφανίζει υπερέκφραση ΗΕR-2 (20 έως 25% του συνόλου των 

καρκίνων, ο πιο επιθετικός καρκίνος με υψηλό κίνδυνο υποτροπής, άσχημη πρόγνωση και 

μεταστατικές ιδιότητες). Έχει φανεί ότι η χορήγηση του φαρμάκου που περιέχει την ουσία 

αυτή σε ασθενείς επί 1 έτος μετά τη χειρουργική επέμβαση και τη χημειοθεραπεία, μειώνει 

τις υποτροπές και κατά 34% τον κίνδυνο θανάτου ενώ το όφελος αφορά τόσο τις 

περιπτώσεις μεταστάσεων όσο και τις περιπτώσεις καρκίνου του μαστού αρχικών σταδίων 

[116].    

 Μετα-ανάλυση σε μελέτες που διεξήχθησαν έως το 1989 σε γυναίκες πριν και μετά 

την εμμηνόπαυση με σκοπό τη διερεύνηση της αποτελεσματικότητας των 

χημειοθεραπευτικών σχημάτων που βασίζονται στις ανθρακυκλίνες συγκρινόμενα με 

σχήματα που περιέχουν CMF, έδειξε ότι και στις δύο κατηγορίες γυναικών τα σχήματα με 

ανθρακυκλίνες υπερέχουν σε ένα βαθμό έναντι των σχημάτων CMF [106]. Σε άλλη μετα-

ανάλυση, ο κίνδυνος θανάτου ανά έτος στις γυναίκες που υποβλήθηκαν σε 

χημειοθεραπευτικά σχήματα με ανθρακυκλίνες ελαττώθηκε κατά 16% ενώ οι πιθανότητες 
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υποτροπής μειώθηκαν κατά 11% ετησίως σε σύγκριση με τα αντίστοιχα ποσοστά των 

γυναικών στις οποίες χρησιμοποιήθηκαν CMF σχήματα [125].  

 Η συνεισφορά των χημειοθεραπευτικών σχημάτων ανθρακυκλίνης και ταξάνης στη 

μείωση των ποσοστών θανάτου από καρκίνο του μαστού στις γυναίκες κατά 30% έχει 

διαπιστωθεί μέσα από πλήθος μελετών [106,114], ωστόσο σε περιπτώσεις ασθενών με 

καρδιαγγειακά νοσήματα, συνίσταται η προφυλακτική χημειοθεραπεία 4 κύκλων με βάση 

τις ταξάνες (δοσεταξέλη και κυκλοφωσμαμίδη) σε αντικατάσταση των 4 κύκλων 

ανθρακυκλίνης [122]. 

 Τα ευεργετικά αποτελέσματα της συμπληρωματικής χημειοθεραπείας σε ασθενείς 

με καρκίνο του μαστού έναντι της μη χορήγησης έχουν αναδειχτεί και σε πιο πρόσφατη 

μετα-ανάλυση, όπου καταγράφηκε μείωση του κινδύνου υποτροπής κατά το ήμισυ στα 

επόμενα 2 έτη και κατά το ένα τρίτο στα επόμενα 8 έτη και μείωση της θνησιμότητας από 

καρκίνο του μαστού κατά το ένα τέταρτο κατόπιν χορήγησης CMF ή σχήματος με 

ανθρακυκλίνη AC [114]. 

 Από το 2000 και μετά συνηθίζεται τις περισσότερες φορές οι γυναίκες με 

εντοπισμένο καρκίνο του μαστού που έχει εξαπλωθεί στους μασχαλιαίους λεμφαδένες και 

υποβάλλονται σε χημειοθεραπευτικά σχήματα με ανθρακυκλίνες, να προσλαμβάνουν 

επιπροσθέτως ταξάνες με ευεργετικά αποτελέσματα όπως φαίνεται από πληθώρα μελετών 

[126-129]. 

 Αρχικά, το θεραπευτικό σχήμα που απευθυνόταν σε γυναίκες με καρκίνο του 

μαστού που υποβάλλονταν σε επικουρική χημειοθεραπεία βασιζόταν σε έναν κύκλο 

διάρκειας 3 εβδομάδων. Με το πέρασμα των ετών, άρχισε να διερευνάται κατά πόσο η 

αύξηση της πυκνότητας των δόσεων χημειοθεραπείας διατηρώντας σταθερή τη δοσολογία, 

θα συσχετιζόταν με αύξηση της αποτελεσματικότητας της θεραπείας, μείωση του ποσοστού 

επανεμφάνισης της νόσου και αύξηση του ποσοστού επιβίωσης. Τα θετικά αποτελέσματα 

της τροποποίησης αυτής έχουν αναδειχτεί ως επί το πλείστον μέσα από μελέτες σε 

γυναίκες με HER2 - αρνητικό καρκίνο μαστού [130-132]. 

 

Γ) ΣΥΜΠΛΗΡΩΜΑΤΙΚΗ ΟΡΜΟΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Η ορμονοθεραπεία είναι μια ακόμη κατηγορία συστηματικής θεραπείας που 

χρησιμοποιείται στη θεραπεία του καρκίνου του μαστού και περιλαμβάνει τη χορήγηση 

φαρμάκων σε γυναίκες στις οποίες έχουν ανιχνευτεί υποδοχείς οιστρογόνων (καρκίνοι ER-

θετικοί) ή/και προγεστερόνης (καρκίνοι PR- θετικοί) πάνω στους οποίους προσκολλώνται 

τα καρκινικά κύτταρα και στη συνέχεια πολλαπλασιάζονται. Οι γυναίκες αναπαραγωγικής 

ηλικίας εκκρίνουν τη μεγαλύτερηποσότητα ορμονών (οιστρογόνα, προγεστερόνη) από τις 
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ωοθήκες ενώ στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες ο λιπώδης ιστός αναλαμβάνει την 

παραγωγή οιστρογόνων. Η ορμονοθεραπεία στοχεύει στην αναστολή της δράσης των 

οιστρογόνων ή στη μείωση των επιπέδων οιστρογόνου σε καρκίνους θετικούς στον 

υποδοχέα οιστρογόνων ή σε καρκίνους PR- θετικούς, παρεμποδίζοντας με τον τρόπο αυτό 

την ανάπτυξη των καρκινικών κυττάρων [106]. 

Η ορμονοθεραπεία ενδείκνυται για περιπτώσεις προχωρημένου καρκίνου του 

μαστού ή για ασθενείς που είτε δεν επιθυμούν τη μέθοδο της χειρουργικής επέμβασης είτε 

η χειρουργική αντιμετώπιση της νόσου θεωρείται απαγορευτική για τους συγκεκριμένους 

ασθενείς λόγω άλλων προβλημάτων υγείας. Η ύπαρξη ορμονικής ευαισθησίας στις 

γυναίκες αυτές αποτελεί ένδειξη για τη χορήγηση ορμονοθεραπείας με αποτέλεσμα τη 

διακοπή ανάπτυξης των καρκινικών κυττάρων ή τη συρρίκνωση του όγκου, συντελώντας 

στην προστασία των ασθενών από υποτροπές για πάνω από 18 μήνες ή 2 έτη. Η μελλοντική 

ενεργοποίηση πολλαπλασιασμού των κυττάρων καθοδηγεί το θεράποντα ιατρό στην 

αλλαγή του τύπου ορμονοθεραπείας ώστε να επέλθει εκ νέου έλεγχος του καρκίνου.  

Η ορμονοθεραπεία μπορεί να επιλεγεί και ως μέθοδος που προηγείται της 

χειρουργικής επέμβασης (νέο-επικουρική θεραπεία) σε ορμονικά ευαίσθητους ασθενείς, 

αποσκοπώντας στη μείωση ενός μεγάλου μεγέθους ή ενός τοπικά προχωρημένου 

καρκινικού όγκου με περισσότερες πιθανότητες να χρειαστεί ακολούθως να αφαιρεθεί 

χειρουργικά μόνο το προσβαλλόμενο τμήμα και όχι ολόκληρος ο μαστός. Συνήθως, όμως, η 

ορμονοθεραπεία χορηγείται επικουρικά μετά τη χειρουργική αφαίρεση του καρκινικού 

όγκου στο μαστό σε περιπτώσεις με ορμονική ευαισθησία αποβλέποντας στην αύξηση των 

πιθανοτήτων επιβίωσης των ασθενών. Η διάρκεια της ορμονοθεραπείας μπορεί να φτάσει 

ή να ξεπεράσει τα 5 έτη ανάλογα με τον τύπο φαρμακευτικής αγωγής που θα επιλεγεί, την 

ανοχή στις παρενέργειες και τη γενική κατάσταση του οργανισμού. Εάν η ορμονοθεραπεία 

έπεται του χειρουργείου, τότε χορηγείται μετά τη λήξη της χημειοθεραπείας ενώ εάν η 

ακτινοθεραπεία ακολουθεί το χειρουργείο, τότε η ορμονοθεραπεία χορηγείται ταυτόχρονα 

ή μετά την ολοκλήρωση της ακτινοθεραπείας [113].  

Ο επιλεγόμενος τύπος ορμονοθεραπείας είναι εξατομικευμένος και καθορίζεται 

από παραμέτρους όπως, εμμηνοπαυσιακή κατάσταση ασθενούς ή μη, κίνδυνος υποτροπής, 

γενική κατάσταση υγείας ασθενούς, παρενέργειες φαρμάκου και ανοχή σε αυτό. 

Δεδομένου ότι περίπου το 70% των πρωτοπαθών καρκινικών όγκων στο μαστό 

διαγιγνώσκονται ER-θετικοί, το 45% θετικοί και στους δύο υποδοχείς, 25% ER-Θετικοί / PR-

αρνητικοί και 10% ER-αρνητικοί / PR-Θετικοί. Οι ER-Θετικοί καρκίνοι φαίνεται να 

συσχετίζονται με την ηλικία της ασθενούς, εμφανίζοντας υψηλά ποσοστά (80%) στις 
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μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Από την άλλη, η ηλικία και η εμμηνοπαυσιακή κατάσταση 

των ασθενών δε φαίνεται να επηρεάζει την PR θετικότητα των καρκίνων στο μαστό [133]. 

 Η ορμονοθεραπεία περιλαμβάνει τους τρεις ακόλουθους τύπους. Ο πρώτος και 

συνηθέστερος τύπος αναφέρεται στη χορήγηση ταμοξιφαίνης, η οποία μπλοκάρει τους 

υποδοχείς οιστρογόνων ώστε να μην επιτραπεί η ανάπτυξη των καρκινικών κυττάρων. Η 

αντι-οιστρογονική δράση του φαρμάκου,  περιορίζει την πιθανότητα υποτροπής μετά από 

χειρουργική αφαίρεση του όγκου ή αποτρέπει την ανάπτυξη καρκίνου στον άλλο μαστό ή 

άλλα μέρη του σώματος ή ελέγχει την ανάπτυξη του προχωρημένου καρκίνου με θετική 

ένδειξη τόσο για προεμμηνοπαυσιακές όσο και για μετεμμηνοπαυσιακές ασθενείς [134]. 

Συγκεκριμένα, φαίνεται ότι η επικουρική ορμονοθεραπεία με ταμοξιφαίνη 

διάρκειας 5 ετών σε ορμονοθετικούς καρκίνους στο μαστό πρώιμου σταδίου δρα 

προληπτικά κατά 40-50% έναντι υποτροπής εντός δεκαετίας και προστατευτικά κατά 

περίπου 30% έναντι του θανάτου από καρκίνο στο μαστό εντός δεκαπενταετίας 

[135].Σήμερα, προτείνεται η δεκαετούς διάρκειας χορήγηση ταμοξιφαίνης έναντι 5 ετών 

καθώς έχει φανεί ότι η αύξηση της διάρκειας χορήγησης έχει θετική συσχέτιση με 

χαμηλότερα ποσοστά υποτροπής και θνησιμότητας στους ασθενείς [136]. 

 Ο δεύτερος τύπος ορμονοθεραπείας εστιάζει στη θεραπεία των 

μετεμμηνοπαυσιακών ορμονοθετικών γυναικών και περιλαμβάνει τη χορήγηση αναστολών 

αρωματάσης τόσο σε περιπτώσεις πρώιμου καρκίνου του μαστού όσο και προχωρημένου. 

Η δράση των αναστολών αρωματάσης έγκειται στη μείωση της παραγωγής οιστρογόνων 

μέσω της παρεμπόδισης ενός ενζύμου που ονομάζεται αρωματάση, το οποίο ενεργοποιεί 

την παραγωγή οιστρογόνων στο λιπώδη ιστό των ορμονοθετικών μετεμμηνοπαυσιακών 

γυναικών ευνοώντας την ανάπτυξη των καρκινικών κυττάρων ή την υποτροπή της νόσου. 

Πρόκειται για τρία φάρμακα, την αναστροζόλη, τη λετροζόλη και την εξεμεστάνη που 

ενδείκνυνται τόσο για μετεμμηνοπαυσιακές όσο και για προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες (με 

απώτερο στόχο την καταστολή λειτουργίας των ωοθηκών). Η δράση των φαρμάκων αυτών 

έγκειται στην ικανότητα για αναστολή της διαδικασίας αρωματοποίησης, δηλαδή της 

μετατροπής των ανδρογόνων σε οιστρογόνα, η οποία επιτελείται στο λιπώδη ιστό κυρίως 

επιτυγχάνοντας τη μείωση των επιπέδων των οιστρογόνων και την αναστολή ανάπτυξης 

των καρκινικών κυττάρων.  

 Οι σημερινές κατευθυντήριες γραμμές προτείνουν την επικουρική ορμονοθεραπεία 

με αναστολείς αρωματάσης, συνδυαστικά με άλλες θεραπείες για τις ορμονοθετικές 

μετεμμηνοπαυσιακές ασθενείς. Μάλιστα έχει φανεί ότι η αποκλειστική χορήγηση 

ταμοξιφαίνης έχει μικρότερα οφέλη για τους συγκεκριμένους ασθενείς από ότι ο 



[64] 
 

 
 

συνδυασμός αναστολών αρωματάσης με ταμοξιφαίνη επί 5 έτη ( οι αναστολείς 

αρωματάσης μπορούν να χορηγηθούν είτε στο αρχικό στάδιο της θεραπείας με 

ταμοξιφαίνη είτε κατά τη διάρκεια) [137]. 

Σε πρώιμου σταδίου καρκίνο του μαστού ορμονοθετικές προεμμηνοπαυσιακές 

ασθενείς προτείνεται η χορήγηση ταμοξιφαίνης και αν η θεραπεία συνεχιστεί και μετά την 

εμμηνόπαυση η χορήγηση αναστολών αρωματάσης. Η αποκλειστική θεραπεία με 

αναστολείς αρωματάσης στις γυναίκες αυτές κρίνεται επικίνδυνη καθώς μπορεί να 

προκαλέσει την αύξηση των ορμονικών επιπέδων. Για το λόγο αυτό συστήνεται η 

συνδυαστική χορήγηση αναστολών αρωματάσης με LHRH ώστε να ανασταλεί η λειτουργία 

των ωοθηκών [138-139]. 

 Ο τρίτος τύπος ορμονοθεραπείας συνίσταται στην αναστολή παραγωγής ορμονών 

από τις ωοθήκες και αφορά προεμμηνοπαυσιακές ασθενείς με καρκίνο μαστού πρώιμου 

σταδίου ή μεταστατικό προκαλώντας πρόωρη εμμηνόπαυση. Η πρώτη μέθοδος που 

χρησιμοποιείται για την παρεμπόδιση παραγωγής ορμονών από τις ωοθήκες αφορά την 

ωοθηκεκτομή που προκαλεί μόνιμη εμμηνόπαυση, μία άλλη συχνότερη μέθοδος είναι η 

χορήγηση φαρμάκων  LHRH με πιο χρησιμοποιούμενα τη γοσερελίνη και τη λευπρολίδη 

είτε μόνα τους είτε παράλληλα με ταμοξιφαίνη ή αναστολείς αρωματάσης που προκαλούν 

παροδική εμμηνόπαυση και μία τρίτη μέθοδος είναι η χορήγηση χημειοθεραπευτικών 

φαρμάκων προκαλώντας σε άλλες γυναίκες μόνιμη και σε άλλες παροδική εμμηνόπαυση 

[140-141]. 

 

 Πιθανές παρενέργειες της χημειοθεραπείας  
 

Το μειονέκτημα που παρουσιάζουν τα κυτταροτοξικά φάρμακα αφορά τη στόχευση 

και καταστροφή οποιοδήποτε κυττάρου που πολλαπλασιάζεται ταχέως και όχι 

αποκλειστικά τα κύτταρα που εμφανίζουν συγκεκριμένα χαρακτηριστικά όπως τα 

καρκινικά. Επομένως, τα φάρμακα αυτά μπορεί να εξουδετερώσουν και υγιή κύτταρα του 

οργανισμού προκαλώντας παρενέργειες και επιβαρύνοντας τον οργανισμό.  

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες των χημειοθεραπευτικών φαρμάκων εξαρτώνται από 

τον τύπο και την δόση των χορηγούμενων φαρμάκων καθώς και τη διάρκεια της θεραπείας 

με συνηθέστερες τη ναυτία, τον έμετο, την απώλεια όρεξης, την απώλεια βάρους, τη 

διάρροια, τη δύσπνοια, το χλωμό δέρμα, τη ρινορραγία, την ουλίτιδα, τους μώλωπες, την 

υπνηλία, την αλωπεκίαση, την αιματουρία και την ανίχνευση πρωτεΐνης στα ούρα, το 

αίσθημα αδιαθεσίας, τα μπλε ή πράσινα ούρα, τη βλεννογονίτιδα, τις αλλοιώσεις στο 

συκώτι, τα συμπτώματα γρίπης (πονοκεφάλοι, μυαλγία, πυρετός, ρίγη), την κόπωση, τη 
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μυελοκαταστολή, την περιφερική νευροπάθεια, τις αλλαγές στην όραση, την απώλεια 

γεύσης ή την αίσθηση μεταλλικής γεύσης στο στόμα, την ευαισθησία στις λοιμώξεις, το 

σύνδρομο χειρός-ποδός (πρήξιμο σε πρόσωπο, χέρια και πόδια), το chemobrain, το συριγμό 

ή τη δύσπνοια και το εξάνθημα συνοδευόμενο από φαγούρα. Ανάμεσα στις ανεπιθύμητες 

ενέργειες που εμφανίζονται  σε μικρότερη συχνότητα αλλά χαρακτηρίζονται πιο σοβαρές 

συγκαταλέγονται οι καρδιακές νόσοι (οφειλόμενες στη χορήγηση ανθρακυκλινών) [142-

143], η πρώιμη εμμηνόπαυση με αποτέλεσμα τα προβλήματα γονιμότητας [144] και η 

λευχαιμία εντός δεκαετίας από τη λήξη της χημειοθεραπείας (όταν οι ανθρακυκλίνες 

συμπεριλαμβάνονται στα χημειοθεραπευτικά σχήματα) [145].Ειδικότερα, όσον αφορά τη 

χορήγηση ανθρακυκλινών έχει φανεί ότι αναλόγως της δόσης, αυξάνεται η πιθανότητα 

καρδιοτοξικότητας καθώς και ο θάνατος από έμφραγμα του μυοκαρδίου (142].  

Στην περίπτωση συνδυαστικής χορήγησης χημειοθεραπευτικών φαρμάκων 

υψηλότερης δόσης, θα πρέπει να εκτιμώνται τα οφέλη και τα μειονεκτήματα που 

προκύπτουν καθώς τα σχήματα όπου γίνεται ταυτόχρονη χορήγηση ταξάνης και 

ανθρακυκλίνης έχουν σχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης εμπύρετης 

ουδετεροπενίας σε σχέση με τα σχήματα όπου η χορήγηση του ενός φαρμάκου προηγείται 

του άλλου [146]. Η τραστουζουμπάση, φάρμακο χορηγούμενο για τη θεραπευτική 

αντιμετώπιση των HER2 θετικών καρκίνων του μαστού, χρήζει της προσοχής των ειδικών 

δεδομένου ότι μπορεί να προκαλέσει καρδιακά προβλήματα, πολύ περισσότερο σε 

ασθενείς με προϋπάρχουσα καρδιακή νόσο [147]. 

 

 Πιθανές παρενέργειες της ορμονοθεραπείας  

 
Η ορμονοθεραπεία αποτελεί μία εκ των αποτελεσματικών επιλογών των ιατρών για 

την αντιμετώπιση του καρκίνου του μαστού, χωρίς ωστόσο να παραβλέπεται η πιθανή 

εμφάνιση ανεπιθύμητων ενεργειών είτε κατά τη διάρκεια της χορήγησης είτε εκ των 

υστέρων.  

Μεταξύ των πιο διαδεδομένων παρενεργειών της ταμοξιφαίνης συγκαταλέγονται η 

κατακράτηση υγρών που μπορεί να προκαλέσει οίδημα σε δάχτυλα, πρόσωπο και 

αστραγάλους που σε συνδυασμό με τις κράμπες δυσχεραίνουν τη μετακίνηση των ασθενών 

και προκαλούν δυσφορία, η ακανόνιστη έμμηνος ρύση ή η διακοπή αυτής, η αραίωση ή η 

λέπτυνση των μαλλιών, το αίσθημα αδιαθεσίας, τα προβλήματα στους οφθαλμούς 

(αλλοιωμένη όραση, καταρράκτης ή αλλαγές στον αμφιβληστροειδή), η κόπωση, η κολπική 

ξηρότητα ή κνησμός στα γεννητικά όργανα, οι εξάψεις σε συνδυασμό με εφίδρωση και τα 

εξανθήματα που μπορεί να προκαλέσουν κνησμό. Επιπροσθέτως, η ορμονοθεραπεία έχει 
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συνδεθεί με πρόκληση αύξησης στο βάρος των ασθενών, πονοκεφάλους, αλλαγές στη 

διάθεση (από θλίψη έως κατάθλιψη) και πόνο στα κόκαλα. Η ταμοξιφαίνη έχει επίσης 

ενοχοποιηθεί για την πιθανή εμφάνιση των ακόλουθων επιπλοκών που μπορεί να 

επιβαρύνουν τον οργανισμό των ασθενών σε μεγαλύτερο βαθμό από τις προαναφερθείσες 

παρενέργειες καθώς αξιολογούνται ως σοβαρότερες. Συγκεκριμένα, οι ασθενείς μπορεί να 

εμφανίσουν θρομβοεμβολικές επιπλοκές, εγκεφαλικά επεισόδια, καρκίνο της μήτρας και 

προβλήματα στα οστά (αραίωση σε προεμμηνοπαυσιακές και οστεοπόρωση σε 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες) [148-149]. 

Όσον αφορά τους αναστολείς αρωματάσης, μπορεί να προκαλέσουν ανεπιθύμητες 

ενέργειες στους ασθενείς που βρίσκονται υπό αυτή την ορμονοθεραπευτική αγωγή χωρίς 

να θέτουν την υγεία των ασθενών στον κίνδυνο που μπορεί να θέσουν οι σοβαρότερες 

παρενέργειες που μπορεί να σχετιστούν με την ταμοξιφαίνη. Ειδικότερα, οι αναστολείς 

αρωματάσης φαίνεται να σχετίζονται με πονοκεφάλους, εξάψεις και εφίδρωση, εξάνθημα, 

αλλαγές στη διάθεση (κατάθλιψη), μειωμένο ενδιαφέρον για σεξουαλική δραστηριότητα, 

συμπτώματα γρίπης, κόπωση, πόνο στους μύες, πόνο ή δυσκαμψία στις αρθρώσεις, 

διόγκωση στις αρθρώσεις (αρθρίτιδα), απώλεια αντοχής στα οστά, διάρροια, κολπική 

ξηρότητα ή αιμορραγία, αραίωση μαλλιών, σύνδρομο καρπιαίου σωλήνα, απώλεια όρεξης, 

υπνηλία ή αϋπνία, νευρικότητα-οξυθμία-άγχος-προβλήματα μνήμης καθώς και υψηλή 

χοληστερίνη. Η σοβαρότερη ανεπιθύμητη ενέργεια των αναστολών αρωματάσης θεωρείται 

η λέπτυνση των οστών που μπορεί να εξελιχθεί σε οστεοπόρωση με αυξημένο κίνδυνο για 

πρόκληση καταγμάτων [136, 150]. 

Οι γυναίκες που υποβάλλονται σε ορμονοθεραπεία με αναστολή παραγωγής 

ορμονών από τις ωοθήκες, υφίστανται ως βασική παρενέργεια την εμφάνιση 

εμμηνοπαυσιακών συμπτωμάτων όπως νυχτερινός ιδρώτας, εξάψεις, κολπική ξηρότητα και 

αλλαγές στο συναίσθημα και παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο οστικής απώλειας [106]. 

 

Επίπτωση της συμπληρωματικής 

χημειοθεραπείας και ορμονοθεραπείας στη 

λειτουργία του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος (ΚΝΣ) 
 
Σύμφωνα με πρόσφατες μελέτες, το ποσοστό πενταετούς επιβίωσης των γυναικών 

που έχουν διαγνωστεί με καρκίνο του μαστού, υπολογίζεται αρκετά υψηλό στις δυτικές 

κοινωνίες και αγγίζει το 91% στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής [32-33], γεγονός που 

αποδίδεται τόσο στα υψηλά ποσοστά έγκαιρης διάγνωσης όσο και στην επιστημονική 
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πρόοδο που έχει σημειωθεί τις τελευταίες δεκαετίες με την προσθήκη στη φαρέτρα των 

ιατρών, των επικουρικών θεραπειών που έρχονται να συμπληρώσουν τη χειρουργική 

επέμβαση με σκοπό την ίαση των ασθενών με καρκίνο του μαστού.  

Ωστόσο, παρά το γεγονός ότι οι συμπληρωματικές θεραπείες μπορούν να 

συμβάλλουν στην ίαση των ασθενών και να αυξήσουν το ποσοστό επιβίωσης, έχει 

διαπιστωθεί μέσα από πληθώρα μελετών ότι μπορεί να επιφέρουν μακροπρόθεσμες 

αρνητικές επιπτώσεις επιβαρύνοντας την ποιότητα ζωής των γυναικών. Επομένως, η 

ολοένα αυξανόμενη επιβίωση των ασθενών με καρκίνο του μαστού συμπληρώνεται από 

μία ολοένα αυξανόμενη εμφάνιση νευροτοξικότητας που φαίνεται να σχετίζεται με τη 

φαρμακευτική αγωγή που χορηγείται στις ασθενείς στα πλαίσια επικουρικών θεραπειών. 

Οι νευρογνωσιακές και νευροψυχολογικές επιπλοκές σημειώνουν μια όλο και συχνότερα 

αναγνωρίσιμη απώτερη παρενέργεια τόσο της κυτταροτοξικής χημειοθεραπείας με βάση 

την ανθρακυκλίνη και τα αλκυλιωτικά [151] όσο και της ορμονοθεραπείας που βασίζεται 

στη χορήγηση ταμοξιφαίνης ή αναστραζόλης [152]. 

 

α) Δράσεις και παρενέργειες στο ΚΝΣ 

 
Παρατηρείται συχνά το φαινόμενο, αρκετοί ασθενείς που υποβάλλονται σε 

συμπληρωματική θεραπεία για την αντιμετώπιση του καρκίνου του μαστού, να 

αναγνωρίζουν και να αναφέρουν συμπτώματα που σχετίζονται με αλλαγές στη γνωστική 

τους λειτουργία με επακόλουθο τη δυσχέρεια προσαρμογής των ασθενών στην 

καθημερινότητα σε επίπεδο κοινωνικό, εκπαιδευτικό και επαγγελματικό [153]. 

Οι αρχικές υποθέσεις των ερευνητών αφορούσαν στη συσχέτιση μεταξύ των 

γνωστικών αλλαγών με συχνές παρενέργειες που παρατηρούνται στους ασθενείς, κατά τη 

διάρκεια της επικουρικής θεραπείας του καρκίνου του μαστού, όπως η κόπωση (παράγων 

οργανικής δυσφορίας), η κατάθλιψη και το άγχος (παράγοντες ψυχολογικής δυσφορίας). 

Ωστόσο, στην πορεία, οι ερευνητές δοκίμασαν να απομονώσουν τους προαναφερθέντες 

οργανικούς και ψυχολογικούς παράγοντες, καθώς,επίσης, να αποκλείσουν ασθενείς που 

δεν εμφάνιζαν τέτοιου είδους συμπτώματα, με αποτέλεσμα το ενδιαφέρον τους να στραφεί 

στη διερεύνηση της αλληλεπίδρασης ανάμεσα στη φαρμακευτική αγωγή που 

χρησιμοποιείται στις επικουρικές θεραπείες των ασθενών με καρκίνο του μαστού και στις 

αλλαγές της γνωστικής λειτουργίας, κατά τη διάρκεια των θεραπειών ή μετά την 

ολοκλήρωσή τους. Εδώ και μερικές δεκαετίες, οι υποθέσεις των ερευνητών έχουν 

επιβεβαιωθεί μέσα από πληθώρα μελετών, οι οποίες αναφέρουν τον όρο “chemobrain” ή 
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“chemofog” για να περιγράψουν ένα φαινόμενο που προκαλείται στους ασθενείς με 

καρκίνο στο μαστό που έχουν εκτεθεί σε επικουρικές θεραπείες [154-155]. 

Υπάρχουν, ωστόσο, και μελέτες τα αποτελέσματα των οποίων δεν επιβεβαιώνουν 

την προαναφερθείσα συσχέτιση. Συγκεκριμένα, σύμφωνα με τα ευρήματα τριετούς 

προοπτικής μελέτης, στην πλειοψηφία τους, τόσο σε ασθενείς με καρκίνο του μαστού που 

υποβλήθηκαν σε επικουρική χημειοθεραπεία όσο και σε ασθενείς στους οποίους 

εφαρμόστηκε επικουρικά ορμονοθεραπεία ή/και ακτινοθεραπεία δεν επηρεάστηκαν 

αρνητικά οι γνωστικές τους λειτουργίες (μνήμη και ικανότητα συγκέντρωσης) σε σύγκριση 

με την ομάδα ελέγχου ή σημείωσαν καλύτερες επιδόσεις με το πέρασμα των ετών. 

Χαμηλότερες επιδόσεις σε γνωστικές δοκιμασίες παρατηρήθηκαν σε γυναίκες όπου η 

επικουρική θεραπεία ( π.χ. με LHRH) προκάλεσε πρόωρη εμμηνόπαυση. Το αποτέλεσμα 

αυτό αξίζει περαιτέρω διερεύνησης από τους ερευνητές προκειμένου να διερευνηθεί κατά 

πόσο τα χημειοθεραπευτικά φάρμακα σχετίζονται με έκπτωση στις γνωστικές λειτουργίες ή 

εάν η προκαλούμενη από τη χημειοθεραπεία μείωση του επιπέδου των οιστρογόνων 

μπορεί να επιφέρει δυσκολίες στη συγκέντρωση, αυξάνοντας τον κίνδυνο για επακόλουθη 

πτώση της μνημονικής ικανότητας [156]. Σε άλλη έρευνα, ο συνδυασμός επικουρικής 

χημειοθεραπείας και ακτινοβολίας ή η αποκλειστική θεραπεία με ακτινοβολία σε γυναίκες 

με καρκίνο του μαστού σταδίου 0 έως II, δεν ανέδειξε στατιστικά σημαντικές διαφορές σε 

σύγκριση με τη ομάδα ελέγχου όσον αφορά τη γλώσσα, την προσοχή, την επεισοδιακή 

μνήμη καθώς επίσης πολύπλοκες γνωστικές και κινητικές λειτουργίες [157]. 

Ο όρος “chemobrain” ή “chemofog” σε ασθενείς με καρκίνο του μαστού, 

αναφέρεται στην έκπτωση που μπορεί να παρατηρηθεί στις ασθενείς αυτές κατά τη 

διάρκεια ή μετά την ολοκλήρωση της χημειοθεραπευτικής φαρμακευτικής αγωγής, σε 

επίπεδο γνωστικών λειτουργιών. Οι γνωστικές βλάβες προκαλούμενες από διάφορα είδη 

θεραπείας σε αρκετά είδη καρκίνου έχουν διαπιστωθεί εδώ και δεκαετίες, ωστόσο σχετικά 

πρόσφατα οι έρευνες έχουν εστιαστεί στις γνωστική δυσλειτουργία που μπορεί να 

προκληθεί μετά τη θεραπεία για τον καρκίνο του μαστού. Οι γνωστικές λειτουργίες που 

μπορεί να υποστούν βλάβη κατά τη χημειοθεραπεία περιλαμβάνουν τη μνήμη 

(εργαζόμενη, επεισοδιακή και μακρόχρονη), ειδικούς τύπους μνήμης (λεκτική και οπτική), 

την εκτελεστική λειτουργία, την ταχύτητα επεξεργασίας πληροφοριών, την οπτική – χωρική 

- κατασκευαστική ικανότητα, την προσοχή και συγκέντρωση, την ταχύτητα κίνησης και την 

επιδεξιότητα, καθώς και το χρόνο αντίδρασης στα ερεθίσματα [158-162].  

Η συχνότητα εμφάνισης γνωστικών ελλειμμάτων σε γυναίκες με καρκίνο του 

μαστού μετά τη λήψη χημειοθεραπείας, κυμαίνεται από 17% έως 75%. Συγκεκριμένα, 
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βρέθηκε ότι οι γυναίκες αυτές εκδηλώνουν δυσκολίες σε επίπεδο προσοχής, 

συγκέντρωσης, σχεδιασμού και εργαζόμενης μνήμης για ένα διάστημα που εκτείνεται από 

6 μήνες έως 20 έτη μετά την ολοκλήρωση της χημειοθεραπευτικής φαρμακευτικής αγωγής 

[163]. Ειδικότερα, η γνωστική έκπτωση που έπεται της επικουρικής χημειοθεραπείας 

παρατηρείται στο 35% των γυναικών για περισσότερα από 20 έτη αφότου έχει 

ολοκληρωθεί η θεραπεία [164]. 

Έχει επίσης διαπιστωθεί ότι οι γυναίκες που δέχτηκαν θεραπεία με 

χημειοθεραπευτικά φάρμακα μετά τη χειρουργική επέμβαση, παρουσίασαν μεγαλύτερη 

έκπτωση νευρογνωστικών λειτουργιών συγκριτικά με τις γυναίκες που υποβλήθηκαν 

αποκλειστικά σε χειρουργική επέμβαση. Οι χειρότερες επιδόσεις παρατηρήθηκαν στις 

ασθενείς στις οποίες χορηγήθηκε χημειοθεραπευτική αγωγή και ορμονοθεραπεία με 

ταμοξιφαίνη [165]. 

Σε μελέτη που διεξήχθη με μονοζυγωτικά δίδυμα, από τα οποία το ένα μέλος ήταν 

υγιές και το άλλο είχε λάβει επικουρική χημειοθεραπεία για την αντιμετώπιση καρκίνου 

στο μαστό, διαφάνηκε ότι οι επιδόσεις των δύο ομάδων στις νευροψυχολογικές δοκιμασίες 

παρουσίασαν πολύ μικρές διαφορές, ωστόσο δε συνέβη το ίδιο με τα αποτελέσματα της 

μαγνητικής τομογραφίας και την αυτο – αξιολόγηση των γνωστικών ικανοτήτων, όπου σε 

σύγκριση με τα υγιή άτομα, τα αδέρφια τους κατέγραψαν παράπονα σχετικά με το επίπεδο 

της γνωστικής τους λειτουργίας, ενώ στη μαγνητική τομογραφία φάνηκαν ενεργοποιημένες 

περισσότερες περιοχές του εγκεφάλου σε δοκιμασίες που απαιτούσαν τη χρήση της 

εργαζόμενης μνήμης (χρειάστηκε να κοπιάσουν περισσότερο προκειμένου να δώσουν μια 

επιτυχή απάντηση στις δοκιμασίες) [166]. 

Το 2008, μελετήθηκε η γνωστική λειτουργία των ασθενών με καρκίνο του μαστού 

αναφορικά με το βαθμό στον οποίο η γνωστική έκπτωση προϋπάρχει της επικουρικής 

θεραπείας (χημειοθεραπεία, ακτινοθεραπεία, ορμονοθεραπεία) ή έπεται αυτής ώστε να 

διαπιστωθεί η πιθανή επίδρασή της στην πρόκληση γνωστικών βλαβών στους ασθενείς. 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης, διαφάνηκε ότι το 20% των ασθενών που 

εμφάνισαν γνωστική έκπτωση πριν την έναρξη επικουρικής θεραπείας, ανήκε στην ομάδα 

με καρκίνο μαστού πρώτου έως τρίτου σταδίου, ενώ οι ασθενείς μηδενικού σταδίου δεν 

εμφάνισαν γνωστική έκπτωση και η ομάδα ελέγχου (υγιείς) είχαν γνωστική έκπτωση σε 

ποσοστό μόλις 4%. Αυτό σημαίνει ότι δεν ευθύνεται αποκλειστικά η επικουρική θεραπεία 

για τις γνωστικές δυσκολίες που μπορεί να παρατηρηθούν σε ασθενείς με καρκίνου του 

μαστού, αλλά θα πρέπει να συνυπολογίζεται και να αξιολογείται πριν την έναρξη της 
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θεραπείας, η επίδοση των ασθενών διότι η επιβάρυνση σε γνωστικό επίπεδο ενδέχεται να 

προϋπάρχει [167]. 

Σε συμφωνία με την προαναφερθείσα μελέτη βρίσκεται και μία προοπτική μελέτη 

στην οποία χρησιμοποιήθηκε μεγάλο δείγμα και η οποία δημοσιεύτηκε το 2017, όπου η 

αυτοαναφερόμενη γνωστική έκπτωση των ασθενών καταγράφηκε τόσο για το διάστημα 

πριν την έναρξη της θεραπείας έως και την έναρξη όσο και πριν την έναρξη της θεραπείας 

έως και 6 μήνες μετάν ενώ το υψηλό επίπεδο άγχους και κατάθλιψηςν σε συνδυασμό με τα 

γνωστικά προβλήματα που προϋπήρχαν της θεραπείαςν επηρέασαν αρνητικά τις 

αυτοαξιολογήσεις των ασθενών. Από τη μελέτη αυτή προέκυψε ένα νέο σημαντικό 

αποτέλεσμα, το οποίο σχετίζεται με τη θετική επίδραση της αντιμετώπισης του άγχους και 

της κατάθλιψης στη γνωστική τους λειτουργία, κατά τη διάρκεια της επικουρικής θεραπείας 

σε όσες ασθενείς έχουν εκτιμηθεί με τέτοια συμπτώματα πριν την έναρξη της θεραπείαςκαι 

εύρημα που προβλέπεται να κινήσει το ενδιαφέρον των ερευνητών μελλοντικά, καθώς θα 

αποτελέσει μία μέθοδο βελτίωσης της ποιότητας ζωής των ασθενών αυτών [168]. 

Όσον αφορά στον προσδιορισμό της χημειοθεραπευτικής φαρμακευτικής αγωγής 

που μπορεί να αυξήσει περισσότερο τον κίνδυνο εμφάνισης γνωστικών ελλειμμάτων σε 

ασθενείς με καρκίνο του μαστού, μία πρόσφατη αναδρομική μελέτη, παρά τους 

περιορισμούς της, ενδέχεται να αποτελέσει ένα πρώτο βήμα για περαιτέρω διερεύνηση 

πάνω στο συγκεκριμένο αντικείμενο. Σύμφωνα με την μελέτη αυτή, η χημειοθεραπεία που 

περιλαμβάνει ανθρακυκλίνη σχετίζεται με μεγαλύτερο ποσοστό γνωστικής έκπτωσης  σε 

σύγκριση με τη χημειοθεραπεία που δε βασίζεται σε ανθρακυκλίνες  σε ασθενείς που 

αξιολογήθηκαν 2 έτη μετά την ολοκλήρωση της χημειοθεραπείας. Συγκεκριμένα, στην 

ομάδα που υποβλήθηκε σε χημειοθεραπεία με ανθρακυκλίνη καταγράφηκε χειρότερη 

επίδοση σε  νευροψυχολογικές δοκιμασίες λεκτικής μνήμης και λιγότερη συνδεσιμότητα 

στο κάτω αριστερό προσφηνοειδές λόβιο σε σύγκριση με την ομάδα που έλαβε 

χημειοθεραπεία με ανθρακυκλίνη, ενώ τα ποσοστά αρνητικών αυτοαξιολογήσεων της 

γνωστικής λειτουργίας και της ψυχολογικής κατάστασης στην ομάδα με ανθρακυκλίνη και 

χωρίς ανθρακυκλίνη ήταν υψηλότερα συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου [169]. 

Πρόσφατη έρευνα σε θηλυκά ποντίκια με καρκίνο του μαστού, επιχείρησε να 

μελετήσει το βαθμό στον οποίο η γνωστική εξασθένιση των ασθενών με καρκίνο του 

μαστού οφείλεται στη χημειοθεραπεία, στην ίδια τη νόσο ή στο συνδυασμό τους. Τα 

αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν ότι τα γνωστικά προβλήματα δημιουργούνται με την 

έναρξη της νόσου και εντείνονται με τη χορήγηση χημειοθεραπείας, αυξάνοντας τον 

κίνδυνο παρενεργειών, όπως εμφάνιση ψυχολογικών διαταραχών (άγχος και κατάθλιψη). Η 
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μελέτη αυτή θα μπορούσε να αποτελέσει το έναυσμα για τη διεξαγωγή μελετών στον 

άνθρωπο με σκοπό την αντιμετώπιση του chemo brain, λαμβάνοντας υπόψη και την 

αρνητική επίπτωση της ίδιας της νόσου στην εμφάνιση γνωστικών δυσλειτουργιών στους 

ασθενείς με καρκίνο του μαστού ώστε να βελτιωθεί η ποιότητα της ζωής τους [170]. 

Εκτός από τη χημειοθεραπεία, έχει φανεί ότι και η ορμονοθεραπεία μπορεί να 

επηρεάσει τη γνωστική λειτουργία των ασθενών με καρκίνο το μαστού [171]. Συγκεκριμένα, 

οι ασθενείς υπό ορμονοθεραπεία με τα ταμοξιφαίνη ή αναστραζόλη, φαίνεται να έχουν 

αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης γνωστικών προβλημάτων, σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου 

με τους τομείς της ταχύτητας επεξεργασίας πληροφοριών και λεκτικής μνήμης να 

πλήττονται περισσότερο [152]. 

Έχει φανεί,επίσης, ότι ο συνδυασμός ταμοξιφαίνης και χημειοθεραπείας μπορεί να 

έχει αρνητική επίδραση στη γνωστική λειτουργία των ασθενών με καρκίνο του μαστού σε 

σύγκριση με την ομάδα ελέγχου [165,172]. Έχει,επίσης, διερευνηθεί εάν υπάρχουν 

παράγοντες που αυξάνουν τον κίνδυνο πρόκλησης γνωστικής δυσλειτουργίας μετά τη 

χορήγηση επικουρικών θεραπειών σε γυναίκες με καρκίνο του μαστού και βρέθηκε ότι οι 

ασθενείς μεγαλύτερης ηλικίας, με χαμηλότερο γνωστικό δυναμικό πριν τη χορήγηση της 

θεραπείας, που υποβλήθηκαν σε χημειοθεραπεία και ορμονοθεραπεία με ταμοξιφαίνη, 

επέδειξαν χειρότερες επιδόσεις στην ταχύτητα επεξεργασίας πληροφοριών κατά την 

αξιολόγηση της γνωστικής λειτουργίας μετά τη θεραπεία, με επιπλέον επίπτωση στη 

λεκτική ικανότητα, η οποία, ωστόσο, με την πάροδο του χρόνου αποκαταστάθηκε [172-

174]. 

 

β) Μηχανισμοί 

 
Οι βιολογικοί μηχανισμοί στους οποίους στηρίζεται η εμφάνιση γνωστικής 

έκπτωσης σε ασθενείς με καρκίνο του μαστού που υποβάλλονται σε χημειοθεραπεία δεν 

έχουν πλήρως διερευνηθεί. Έχουν ωστόσο προταθεί ορισμένοι μηχανισμοί ως πιθανοί, οι 

οποίοι θα μπορούσαν να λειτουργήσουν ως παράγοντες που αυξάνουν την πιθανότητα 

τόσο για εκδήλωση καρκίνου όσο και για εμφάνιση γνωστικής έκπτωσης οφειλόμενης σε 

επικουρική χημειοθεραπεία.  

Ο πρώτος πιθανός μηχανισμός για την ερμηνεία του chemo brain σε ασθενείς με 

καρκίνο του μαστού που υποβάλλονται σε επικουρική χημειοθεραπεία σχετίζεται με την 

άμεση επίδραση των φαρμάκων στον εγκέφαλο και το βαθμό επιρροής της δόσης των 

φαρμάκων στη γνωστική λειτουργία των ασθενών. Σε αντίθεση με το παρελθόν, πρόσφατες 

μελέτες έχουν παρουσιάσει ευρήματα σχετικά με τη δυνατότητα της πλειοψηφίας σχεδόν 
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των χημειοθεραπευτικών φαρμάκων να διαπερνούν το αιματο-εγκεφαλικό φραγμό με 

αρνητικές επιπτώσεις στο Κεντρικό Νευρικό Σύστημα, όπως πρόκληση εγκεφαλοπάθειας, 

λευκοεγκεφαλοπάθειας, ωτοτοξικότητας και διαταραχών στην παρεγκεφαλίτιδα [175-176]. 

Επιπλέον, η ενδοφλέβια χορήγηση των χημειοθεραπευτικών φαρμάκων μπορεί να 

επιτρέψει τη μεταφορά μικρών ποσοτήτων από τις ουσίες που εμπεριέχουν τα 

χημειοθεραπευτικά φάρμακα, στον εγκέφαλο παρά το γεγονός ότι αυτή η μέθοδος δεν 

εμφανίζει υψηλή αποτελεσματικότητα στη θεραπεία εγκεφαλικών καρκινικών όγκων.  

Η δόση της χημειοθεραπείας που μπορεί να προκαλέσει chemo brain μπορεί να 

επηρεαστεί και από τη γενετική πολυμορφία των μεταφορέων των φαρμάκων στο αίμα. 

Ασθενείς με πολυμορφισμούς οι οποίοι αφορούν χαμηλότερη έκφραση της πρωτείνης P - 

γλυκοπρωτείνης (P-gp), φαίνεται να διαθέτουν ένα γενετικό υπόβαθρο που τους κάνει 

επιρρεπείς στη γνωστική έκπτωση εξαιτίας της επικουρικής χημειοθεραπείας [158]. 

Ένας δεύτερος μηχανισμός που θα μπορούσε να ερμηνεύσει τις γνωστικές αλλαγές 

που προκαλεί η επικουρική χημειοθεραπεία στους ασθενείς με καρκίνο του μαστού, 

σχετίζεται με τη δυνατότητα των περισσότερων χημειοθεραπευτικών φαρμάκων όπως τα 

αλκυιωτικά, να πλήττουν και υγιή κύτταρα του οργανισμού. Ειδικότερα, έχει βρεθεί ότι τα 

χημειοθεραπευτικά φάρμακα μπορεί να επηρεάσουν το DNA προκαλώντας οξειδωτικές 

βλάβες επιτυγχάνοντας αφενός την καταστροφή των καρκινικών κυττάρων, αφετέρου 

πλήττοντας και υγιή κύτταρα, επηρεάζοντας το Κεντρικό Νευρικό Σύστημα και 

συμβάλλοντας στην εμφάνιση γνωστικής έκπτωσης [177-178]. Ο προαναφερθείς παράγων, 

σε συνδυασμό με τα αποτελέσματα μελετών που καταγράφουν γνωστικές βλάβες σε 

ασθενείς με καρκίνο του μαστού πριν τη χορήγηση χημειοθεραπείας [179], μπορεί να 

αυξήσουν την πιθανότητα η νόσος να οφείλεται σε προβλήματα κατά την επιδιόρθωση των 

βλαβών του DNA.  

Η χημειοθεραπεία μπορεί,επίσης, να σχετιστεί με την επίδραση στα τελομερή των 

μιτωτικών κυττάρων με επακόλουθο τις επιπλοκές στη λειτουργία του Κεντρικού Νευρικού 

Συστήματος. Η μείωση του μήκους των τελομερών έχει σχετιστεί με τη διαδικασία της 

γήρανσης του οργανισμού και την ευαλωτότητα σε μελλοντική εκδήλωση καρκίνου [180] 

και μπορεί να προκληθεί από γενετικές μεταλλάξεις και οξειδωτικό στρες [181-182]. 

Ένας ακόμη παράγοντας που μπορεί να επηρεάσει αρνητικά τον αριθμό και να 

αλλοιώσει το μήκος των τελομερών είναι η χημειοθεραπεία που χορηγείται σε ασθενείς με 

καρκίνο του μαστού [182-183]. Επομένως οι ασθενείς με καρκίνο του μαστού που 

εμφανίζουν με λιγότερα και μικρότερα τελομερή πριν και μετά τη χημειοθεραπεία θα 
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μπορούσαν να αποτελέσουν μια ομάδα υψηλού κινδύνου για εμφάνιση γνωστικών 

ανεπαρκειών μετά τη χορήγηση χημειοθεραπείας.  

Ένας τρίτος υποψήφιος μηχανισμός που θα μπορούσε να ερμηνεύσει τη γνωστική 

έκπτωση που μπορεί να παρατηρηθεί σε ασθενείς υπό χημειοθεραπευτική αγωγή 

συνδέεται με τη δράση κυτοκινών στο Κεντρικό Νευρικό Σύστημα.  Περιορισμένες μελέτες 

παρουσιάζουν ευρήματα που συσχετίζουν τη χημειοθεραπεία με την αύξηση του αριθμού 

των κυτοκινών με επακόλουθο την κόπωση διάρκειας 2 ή περισσότερων ετών μετά τη 

ολοκλήρωση της θεραπείας χωρίς ωστόσο να έχει διερευνηθεί η άμεση συσχέτιση των 

κυτοκινών και της γνωστικής έκπτωσης από χημειοθεραπευτική αγωγή [184-185]. 

Επιπροσθέτως, οι ασθενείς με καρκίνο εμφανίζουν υψηλά επίπεδα κυτοκινών πριν 

την έναρξη της χημειοθεραπείας χωρίς ωστόσο να έχουν υλοποιηθεί μελέτες προς την 

κατεύθυνση της σύνδεσης μεταξύ του επιπέδου των κυτοκινών με την εκδήλωση καρκίνου 

και γνωστικής έκπτωσης σε ασθενείς που δεν έχουν ακόμη υποβληθεί σε χημειοθεραπεία. 

Επομένως, προκύπτει το ερώτημα προς διερεύνηση σχετικά με το βαθμό ενεργοποίησης 

της αύξησης των κυτοκινών κατά τη διαδικασία πολλαπλασιασμού των καρκινικών 

κυττάρων ή της χημειοθεραπείας ή το βαθμό εμπλοκής των βλαβών στο DNA στην αύξηση 

των κυτοκινών με τελικό αποτέλεσμα την εκδήλωση γνωστικών προβλημάτων [186]. 

Ο τέταρτος πιθανός μηχανισμός ερμηνείας του τρόπου που η χημειοθεραπεία 

μπορεί να εμπλέκεται στην εμφάνιση αλλαγών στη γνωστική λειτουργία των ασθενών με 

καρκίνο του μαστού περιλαμβάνει την επίδραση του γονότυπου της απολιπορωτεΐνης Ε 

στην επίτευξη χαμηλών επιδόσεων οπτικής μνήμης και χωρικής ικανότητας σε ασθενείς που 

υποβλήθηκαν σε χημειοθεραπεία, χωρίς ωστόσο να έχει διευκρινιστεί πλήρως ο τρόπος 

λειτουργίας του μηχανισμού αυτού [187]. 

Δύο ακόμη μηχανισμοί που τίθενται προς διερεύνηση για την συσχέτιση μεταξύ 

γνωστικών διαταραχών και χημειοθεραπείας σε ασθενείς με καρκίνο του μαστού αφορούν 

αφενός τους πολυμορφισμούς στους νευροδιαβιβαστές και αφετέρου τη μείωση των 

επιπέδων οιστρογόνων (πρόωρη εμμηνόπαυση οφειλόμενη σε χημειοθεραπεία) [158,187]. 

 

γ) Επίπτωση στην καθημερινή λειτουργία, νευρογνωσιακή 

λειτουργία και ποιότητα ζωής των γυναικών 
 
Η επιβάρυνση στην ποιότητα ζωής των ασθενών αυτών αποδίδεται όχι μόνο στη 

γνωστική έκπτωση που καταγράφεται, αλλά και στις αυτοαναφορές που σχετίζονται με 

συμπτώματα άγχους και κατάθλιψης [151,165]. 
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Ο αντίκτυπος της χημειοθεραπείας στην ποιότητα της ζωής των ασθενών με 

καρκίνο του μαστού είναι εμφανής μέσα από τα παράπονα που εκφράζουν οι ασθενείς σε 

επίπεδο όχι μόνο καθημερινών, αλλά και επαγγελματικών δραστηριοτήτων,  δεδομένου ότι 

βιώνουν έντονη κόπωση, καθώς και σωματική και ψυχολογική δυσφορία [188-189]. 

Σύμφωνα με έρευνα, περίπου το 1/5 των ασθενών με καρκίνο του μαστού ανέφεραν σε 

ερωτηματολόγια αυτοαναφοράς ότι παρουσίαζαν συμπτώματα που παρέπεμπαν σε 

δυσκολίες μνήμης και εκτελεστικής λειτουργίας, τα οποία επιβεβαιώθηκαν μέσα από 

νευροψυχολογικές δοκιμασίες, ενώ ανιχνεύτηκαν,επίσης, συμπτώματα άγχους και 

κατάθλιψης [190]. Έχει επίσης φανεί ότι το 61% των ασθενών με καρκίνο του μαστού που 

έχει υποβληθεί σε χημειοθεραπεία, παρουσίασε γνωστικά ελλείμματα, κυρίως στους 

γνωστικούς τομείς της προσοχής, της μάθησης και της ταχύτητας επεξεργασίας 

πληροφοριών, ενώ δεν κατάφερε να διατηρήσει την εργασιακή του ενασχόληση [191]. 

Η επίπτωση της γνωστικής έκπτωσης στην επαγγελματική σταδιοδρομία των 

γυναικών με καρκίνο του μαστού έχει αποτελέσει αντικείμενο έρευνας, δεδομένου ότι 

αποτελεί μία από τις παραμέτρους που εξασφαλίζουν την ποιότητα στη ζωή των ατόμων. 

Υπολογίζεται ότι οι γυναίκες που εργάζονταν πριν από τη διάγνωση του καρκίνου στο 

μαστό διακόπτουν την εργασία τους σε ποσοστό 12%, ενώ οι γυναίκες που ήταν άνεργες 

πριν από τη διάγνωση, 6 μήνες μετά είχαν 17% λιγότερες πιθανότητες να προσληφθούν. Σε 

περιπτώσεις γυναικών που έχουν επιβιώσει 3 και περισσότερα έτη μετά τη διάγνωση, έχει 

διαπιστωθεί ότι είχαν 9 φορές λιγότερες πιθανότητες να εργαστούν σε σύγκριση με την 

ομάδα ελέγχου, ενώ οι γυναίκες που κατάφεραν να βρουν μια απασχόληση μετά τη 

διάγνωση, αφιέρωναν 3 με 4 επιπλέον ώρες την εβδομάδα στην εργασία τους και 

απολάμβαναν υψηλότερο μισθό σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. Σε άλλη έρευνα, με 

γυναίκες που είχαν επιβιώσει 5 έτη μετά τη διάγνωση του καρκίνου του μαστού, η 

κατάσταση της υγείας τους ήταν τέτοια που το 41% αυτών είχε ανάγκη από αλλαγή των 

συνθηκών εργασίας για να μπορεί να ανταποκριθεί στις επαγγελματικές απαιτήσεις, ενώ 

αναγκάστηκε να εργάζεται λιγότερες ώρες σε σχέση με την ομάδα ελέγχου και να 

υφίσταται μείωση του μισθού του [192]. 

Η ποιότητα ζωής σε ασθενείς με καρκίνο του μαστού 1 έτος μετά την ολοκλήρωση 

της χημειοθεραπείας, φαίνεται να επηρεάζεται αρνητικά, καθώς η χαμηλή επίδοση σε 

δοκιμασίες εκτελεστικής ικανότητας συσχετίστηκε με μειωμένη παραγωγικότητα, μειωμένη 

έκφραση του κοινωνικού τους ρόλου, με υψηλή απομόνωση από την κοινότητα και με 

υψηλά επίπεδα κατάθλιψης. Οι ασθενείς αυτοί χρήζουν κοινωνικής και συναισθηματικής 

υποστήριξης, δεδομένου ότι αρνούνται να προσφύγουν σε φορείς κοινωνικής στήριξης από 
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μόνοι τους για την αντιμετώπιση γνωστικών, σωματικών και ψυχολογικών προβλημάτων 

που μπορεί να αντιμετωπίζουν [193]. 

Τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη έδειξε ότι η παρέμβαση γνωστικής αποκατάστασης 

με ψυχοεκπαίδευση και ασκήσεις για τη βελτίωση της γνωστικής λειτουργίας σε ασθενείς 

με καρκίνο του μαστού μετά την ολοκλήρωση επικουρικών θεραπειών, έχει ευεργετικά 

αποτελέσματα στους ασθενείς βελτιώνοντας την ποιότητα της ζωής τους. Ειδικότερα, 

φάνηκε ότι η παρέμβαση αυτή επέφερε θετικά αποτελέσματα στη γνωστική λειτουργία, 

βελτίωσε το επίπεδο νευροψυχολογικής κατάστασης των ασθενών και είχε θετική 

επίδραση στις εγκεφαλικές λειτουργίες. Οι βελτιώσεις που καταγράφηκαν αφορούσαν 

δοκιμασίες μνήμης, προφορικής μάθησης και καθυστερημένης ανάκλησης [194]. 

Ενθαρρυντικά αποτελέσματα στη βελτίωση των συμπτωμάτων του chemo brain σε 

ασθενείς με καρκίνο του μαστού που υποβάλλονται σε επικουρικές θεραπείες, έχουν 

επιδείξει και άλλες μελέτες, οι οποίες περιελάμβαναν την ενσωμάτωση στη διαδικασία 

αποκατάστασης μεθόδων που βασίζονται στη γνωστική – συμπεριφορική θεραπεία ή 

εργαλείων γνωστικής εκπαίδευσης σε προγράμματα ψυχο-εκπαίδευσης ή δίνουν έμφαση 

στην εκπαίδευση με σκοπό την αποκατάσταση ελλειμμάτων σε τομείς όπως η προσοχή, η 

εκτελεστική λειτουργία και η μνήμη [195-197]. 

Τα προγράμματα αποκατάστασης των γνωστικών λειτουργιών και των ψυχολογικών 

διαταραχών, όπως κατάθλιψη και άγχος κρίνονται απαραίτητα σε ασθενείς με καρκίνο του 

μαστού που βιώνουν οργανική και ψυχολογική δυσφορία εξαιτίας της επικουρικής 

θεραπείας, καθώς έχει φανεί ότι αυξάνουν τις πιθανότητες θετικής επίδρασης στην 

εκπαίδευση, την επαγγελματική σταδιοδρομία και γενικότερα στην ποιότητα ζωής των 

ασθενών αυτών [163]. 

Η διερεύνηση των μηχανισμών που ερμηνεύουν τη συσχέτιση μεταξύ γνωστικών 

δυσλειτουργιών και χημειοθεραπείας στους ασθενείς με καρκίνο του μαστού θα μπορούσε 

να συμβάλλει στη δημιουργία κατάλληλων εκπαιδευτικών προγραμμάτων ώστε να μειωθεί 

η οργανική και ψυχολογική δυσφορία και να βελτιωθεί η ποιότητα της ζωής τους ενώ η 

ικανοποίηση των αναγκών τους καθώς και η ανακούφιση θα μπορούσαν να επιτευχθούν 

μέσα από την ενθάρρυνση για συμμετοχή σε ψυχοκοινωνική συμβουλευτική τόσο κατά τη 

διάρκεια της διάγνωσης όσο και κατά τη θεραπεία και φροντίδα. 
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1. Στόχος 

 

Οι νευρογνωσιακές και νευροψυχολογικές επιπλοκές αποτελούν μια ολοένα 

συχνότερα αναγνωρίσιμη απώτερη επιπλοκή της κυτταροτοξικής χημειοθεραπείας, με 

βάση την ανθρακυκλίνη και τα αλκυλιωτικά. Ως τέτοιες εννοούμε τις επιπτώσεις της 

θεραπείας στην ικανότητα μάθησης, τη μνήμη, την προσοχή, τη συγκέντρωση και, 

γενικότερα, στη νοητική κατάσταση. Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η καταγραφή των 

άμεσων και μακροπρόθεσμων νευροψυχολογικών επιπλοκών, που προκύπτουν από τη 

θεραπευτική αντιμετώπιση με ενδοφλέβια κυτταροτοξική χημειοθεραπεία, στις γυναίκες με 

εκτεταμένο καρκίνο, ώστε να διευκρινισθεί η βαρύτητα και η συχνότητα τους. 

Επιπρόσθετα, σκοπός της παρούσας μελέτης είναι και η εκτίμηση του αντίκτυπου αυτών 

των επιπλοκών στην ποιότητα ζωής των ασθενών, καθώς και η συσχέτιση του με κλινικά 

χαρακτηριστικά. 

 

2. Υλικό και Μέθοδοι 

  

2.1 Συμμετέχουσες  

Το δείγμα αποτελείται από 114 γυναίκες  χωρισμένες σε τρεις κύριες κατηγορίες:  

Ασθενείς υπό επικουρική χημειοθεραπεία (EX), ασθενείς υπό επικουρική ορμονοθεραπεία 

χωρίς χημειοθεραπεία (EO) και υγιείς γυναίκες (Φυσιολογικοί μάρτυρες - ΦΜ). Κάθε 

συμμετέχουσα στην έρευνα, υπέγραφε ειδικό έντυπο συγκατάθεσης με το οποίο δήλωνε 

ότι συναινεί στην καταγραφή ορισμένων κοινωνικοδημογραφικών δεδομένων, στην 

καταγραφή δεδομένων ποιότητας ζωής και τη συμπλήρωση νευρογνωσιακών  τεστ, τα 

οποία επρόκειτο να αξιοποιηθούν ανώνυμα και εμπιστευτικά μόνο για επιστημονικούς 

λόγους, στα πλαίσια της εν λόγω προοπτικής μελέτης των νευρογνωσιακών μεταβολών από 

χημειοθεραπεία (Παράρτημα 3) 

Η μελέτη περιελάβανε, αρχικά, την καταγραφή στοιχείων που αφορούσαν 

δημογραφικά δεδομένα για όλες τις συμμετέχουσες (ηλικία, οικογενειακή κατάσταση,  

μορφωτικό επίπεδο, επαγγελματική κατάσταση, τόπος διαμονής, εμμηνοπαυσιακή 

κατάσταση, ιατρικό ιστορικό), καθώς και δεδομένα του όγκου και της θεραπείας (στάδιο 

όγκου, grade, είδος ορμονοθεραπείας, είδος επικουρικής χημειοθεραπείας, αποτελέσματα 
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αιματολογικών εξετάσεων) που αφορούσαν στις ασθενείς. Τα φύλλα καταγραφής 

δημογραφικών δεδομένων και χαρακτηριστικών όγκου και θεραπείας που 

χρησιμοποιηθήκαν παρατίθενται στο Παράρτημα 3. 

Στη συνέχεια, όλες οι συμμετέχουσες συμπλήρωναν τα νευρογνωσιακά τεστ δύο 

φορές: κατά τις χρονικές στιγμές t=0 (μετά τη μαστεκτομή/ογκεκτομή, αλλά προ της 

έναρξης επικουρικής θεραπείας) και  t=12-18 μήνες από την έναρξη της επικουρικής 

θεραπείας (Παράρτημα 4).  

 

 

2.2 Ερευνητικά εργαλεία: 

2.2.1 Η κλίμακα εκτίμησης της κατάθλιψης CES-D 

Η κλίμακα του Κέντρου Επιδημιολογικών Μελετών-Κατάθλιψης 

(CenterforEpidemiologicalStudies-Depression, CES-D), δημοσιεύτηκε αρχικά από τον Radloff 

το 1977 (208), και αναθεωρήθηκε το 2004 (CES-D-R) από τον WilliamEatonetal (209). 

Πρόκειται γιαμιακλίμακα 20 θεμάτων και ζητείται από τους συμμετέχοντες να 

αξιολογήσουν πόσο συχνά,κατά τη διάρκεια της τελευταίας εβδομάδας, εμφάνισαν 

συμπτώματα που σχετίζονται με την κατάθλιψη, όπως μειωμένη όρεξη, ανήσυχο ύπνο, 

αίσθημα μοναξιάς κ.α. (210).Τα 20 θέματα της κλίμακας CESD-R εκτιμούν τα συμπτώματα 

της κατάθλιψης σε εννέα διαφορετικές ομάδες, όπως ορίζονται από το Διαγνωστικό και 

Στατιστικό Εγχειρίδιο Ψυχικών Διαταραχών της Αμερικανικής Ψυχιατρικής Εταιρείας (DSM-

5). Οι ομάδες συμπτωμάτων, με τους αντίστοιχους αριθμούς ερωτήσεων της κλίμακας είναι 

οι εξής (210): 1.Θλίψη (Δυσφορία) (ερωτήσεις 2,4, 6), 2.Απώλεια ενδιαφέροντος (ερωτήσεις 

8, 10), 3.Όρεξη (ερωτήσεις 1, 18), 4. Ύπνος (ερωτήσεις 5, 11, 19), 5. Σκέψη / συγκέντρωση: 

(ερωτήσεις 3, 20), 6.Ενοχή (ερωτήσεις 9, 17), 7.Κόπωση (ερωτήσεις 7, 16), 8.Κινητικότητα 

(Ανησυχία) (ερωτήσεις 12, 13), 9.Αυτοκτονικός ιδεασμός (ερωτήσεις 14, 15) 

Οι απαντήσεις δίνονται με μια 4-βαθμη κλίμακα τύπου Likert από 0 έως 3  

(Καθόλου ή λιγότερο από μία ημέρα = 0, 1-2 ημέρες = 1,   3-4 ημέρες = 2,    5-7 ημέρες = 3,   

Σχεδόν κάθε μέρα για 2 εβδομάδες = 3) 

Η συνολική βαθμολογία CES-D υπολογίζεται από το σύνολο των απαντήσεων στις 

20 ερωτήσεις.Το εύρος των πιθανών βαθμολογιών κυμαίνεται από 0 έως 60 (210). Πιο 

αναλυτικά, η κατηγοριοποίηση είναι η εξής: 

0-16: Απουσία έως ήπια καταθλιπτική συμπτωματολογία 

16-23: Μέτρια καταθλιπτική συμπτωματολογία 
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24-60: Σοβαρή καταθλιπτική συμπτωματολογία 

 

Ο προσδιορισμός της πιθανής κατηγορίας καταθλιπτικών  συμπτωμάτων 

προσδιορίζεται με τον ακόλουθο τρόπο (210): 

• Πληρεί τα κριτήρια για Μείζον καταθλιπτικό επεισόδιο: Απώλεια 

ενδιαφέροντος ή δυσφορία σχεδόν κάθε μέρα για τις τελευταίες δύο εβδομάδες, και 

επιπλέον συμπτώματα σε άλλες 4 ομάδες συμπτωμάτων που παρατηρήθηκαν σχεδόν κάθε 

μέρα τις τελευταίες δύο εβδομάδες. 

• Πιθανό μεγάλο μείζον καταθλιπτικό επεισόδιο: Απώλεια ενδιαφέροντος ή 

δυσφορία σχεδόν κάθε μέρα για τις τελευταίες δύο εβδομάδες, και επιπλέων συμπτώματα 

σε άλλες 3 ομάδες συμπτωμάτων που αναφέρθηκαν πως συμβαίνουν σχεδόν καθημερινά 

τις τελευταίες δύο εβδομάδες ή 5-7 ημέρες την περασμένη εβδομάδα. 

•Πιθανό μείζον καταθλιπτικό επεισόδιο: Απώλεια ενδιαφέροντος ή δυσφορία 

σχεδόν κάθε μέρα για τις τελευταίες δύο εβδομάδες, συν τα συμπτώματα σε άλλες 2 

ομάδες συμπτωμάτων που αναφέρθηκαν ότι εμφανίζονται σχεδόν κάθε μέρα τις τελευταίες 

δύο εβδομάδες ή 5-7 ημέρες την προηγούμενη εβδομάδα. 

• Υποθυρεοειδικά συμπτώματα κατάθλιψης: Άτομα που έχουν βαθμολογία CES-D 

>16, αλλά δεν πληρούν τα παραπάνω κριτήρια. 

• Καμία κλινική σημασία: Άτομα που έχουν συνολική βαθμολογία CES-D <16 .  

Στην  παρούσα μελέτη χρησιμοποιήθηκε η μεταφρασμένη και σταθμισμένη σε 

ελληνικό πληθυσμό κλίμακα (Μαδιανός και συν.,  1982) (211).  (Παράρτημα 4)  

 

2.2.2 MiniMentalStateExamination (MMSE) 

Ο Folstein και οι συνεργάτες του, το 1975 δημοσίευσαν το 

MiniMentalStateExamination (MMSE) για την επίτευξη μιας σύντομης ποσοτικής 

αξιολόγησης της γνωστικής λειτουργίας (212). Από τότε το τεστ έχει μεταφραστεί σε πολλές 

γλώσσες, καθώς και στην Ελληνική (213) και έχει γίνει η πιο ευρέως χρησιμοποιούμενη 

σύντομη δοκιμασία αξιολόγησης της νοητικής κατάστασης ασθενών, τόσο σε κλινικά όσο 

και σε ερευνητικά πρωτόκολλα, με επαρκή επικύρωση. Στόχος της εξέτασης είναι: 

• να προβάλλει γνωστικές διαταραχές 

• να αξιολογεί τη σοβαρότητα κάποιας βλάβης 

• παρακολουθεί και να καταδεικνύει αλλαγές με επαναλαμβανόμενες εξετάσεις. 
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Το τεστ βασίζεται σε μεγάλο βαθμό στη λεκτική γνωστική λειτουργία σε βάρος του 

μη δεσπόζοντος ημισφαιρίου δεξιοτήτων. Είναι μια μέθοδος που, παρόλο ότι εξαρτάται  

αρκετά από τον τρόπο βαθμολόγησης του εκάστοτε παρατηρητή, αποτελεί διαχρονικά ένα 

κοινό και ευρέως κατανοητό εργαλείο μέτρησης της γνωστικής λειτουργίας (214). 

Το MMSE αποτελείται από ερωτήσεις (Παράρτημα 4) που εξετάζουν διάφορους 

τομείς γνωστικών λειτουργιών, όπως τον προσανατολισμό στον χρόνο και τον τόπο, την 

επανάληψη, την ανάκληση, την προσοχή και τον υπολογισμό, τη γλώσσα και την οπτική 

ανακατασκευή. Η συνολική διάρκεια χορήγησης του τεστ είναι 5-10 λεπτά και η συνολική 

βαθμολογία κυμαίνεται από 0 (παθολογική λειτουργικότητα) έως 30 (φυσιολογική 

λειτουργικότητα).Η χορήγηση του τεστ είναι αρκετά απλή, αρκεί ο εξεταστής να φροντίσει 

να νιώθει άνετα ο ασθενής και να είναι συνεργάσιμος(215, 216). 

Παράγοντες που έχει βρεθεί ότι επηρεάζουν την αποτελεσματικότητα και τη 

βαθμολογία κάποιου ασθενούς στο MMSE τεστ αποτελούν η ηλικία, η εκπαίδευση, το 

φύλο, η κοινωνικοοικονομική κατάσταση, η κουλτούρα, η γλώσσα και η εθνικότητα, ο 

χώρος διενέργειας του τεστ, καθώς και το χρονικό διάστημα μεταξύ των επαναλήψεων του 

τεστ (217 -221). Το MMSE είναι ένα αποτελεσματικό τεστ για τον διαχωρισμό ασθενών με 

γνωστική εξασθένηση από αυτούς που δεν εμφανίζουν. Επιπλέον, όταν χρησιμοποιείται 

επανειλημμένα μπορεί να καταγράψει τις αλλαγές στη γνωστική κατάσταση ασθενών και 

να βοηθήσει στην αξιολόγηση κάποιας θεραπευτικής παρέμβασης. Ωστόσο, το τεστ έχει 

περιορισμούς  και δεν πρέπει να αντικαθιστά μια πλήρη κλινική αξιολόγηση της ψυχικής 

κατάστασης ενός ασθενούς (219-221). 

 

 

Πίνακας 1. Ερμηνεία της βαθμολογίας MMSE (212). 
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2.2.3 Η γνωστική αξιολόγηση του Μόντρεαλ 

(MontrealCognitiveAssessment - MoCA) 

Η γνωστική αξιολόγηση του Μόντρεαλ (Montreal Cognitive Assessment- MoCA) 

αναπτύχθηκε από τον DrZiadNasreddine στο Μόντρεαλ του Καναδά το 1995, για την 

ανίχνευσητης ήπιας γνωστικής εξασθένησης, ένα σύνδρομο που ορίζεται ως η μείωση της 

γνωστικής ικανότητας, η οποία είναι μεγαλύτερη από το αναμενόμενο για την ηλικία και το 

επίπεδο εκπαίδευσης ενός ατόμου, χωρίς όμως αυτή η μείωση να παρεμβαίνει και να 

επηρεάζει σημαντικά τις δραστηριότητες της καθημερινής ζωής (222). Η τελική έκδοση του 

MoCA είναι ένα τεστ 30 σημείων σε μία σελίδα Α4 (Παράρτημα 4) που απαιτεί περίπου 10 

λεπτά για την ολοκλήρωσή του. Ητελική αναθεωρημένη έκδοση του MoCA τεστ, καλύπτει 

οκτώ γνωστικούς τομείς (222): 

 Η διαδικασία αξιολόγησης ανάκλησης βραχυπρόθεσμης μνήμης (5 βαθμοί) 

περιλαμβάνει δύο δοκιμασίες εκμάθησης πέντε ουσιαστικών και καθυστερημένη 

ανάκλησή τους  μετά από περίπου 5 λεπτά. 

 Οι οπτικο-χωρικές ικανότητες αξιολογούνται χρησιμοποιώντας μια διαδικασία 

σχεδίασης ενός ρολογιού (3 βαθμοί) και ενός τρισδιάστατου αντίγραφου κύβου (1 

βαθμός).  

 Οι πολλαπλές πτυχές των εκτελεστικών λειτουργιών αξιολογούνται 

χρησιμοποιώντας μια διαδικασία εγχάραξης ενός λογικού μονοπατιού με εναλλαγή 

μεταξύ γραμμάτων και αριθμών (1 βαθμός), μια διαδικασία αξιολόγησης της 

φωνητικής ευχέρειας (1 βαθμός) και μια διαδικασία αφαιρετικής σκέψης δύο 

σταδίων (2 βαθμοί).  

 Η προσοχή, η συγκέντρωση και η μνήμη αξιολογούνται χρησιμοποιώντας μια 

διαδικασίασυνεχούς προσοχής (ανίχνευση στόχου και χρήση κτυπήματος χεριού, 1 

βαθμός), μια διαδικασία διαδοχικής αφαίρεσης (3 βαθμοί) και επανάληψη 

ψηφίωνμε ορθή και αντίστροφη σειρά (1 βαθμός το καθένα). 

 Η γλώσσα αξιολογείται χρησιμοποιώντας μια διαδικασία αντιστοίχισης και 

κατονομασίας  τριών αντικειμένων με χρήση εικόνων από ζώα χαμηλής εξοικείωσης 

(λιοντάρι, καμήλα, ρινόκερος, 3 βαθμοί), επανάληψη δύο συντακτικά σύνθετων 

προτάσεων (2 βαθμοί) και τη διατύπωση όσων περισσότερων λέξεων που ξεκινούν 

από συγκεκριμένο γράμμα σε ένα λεπτό (1 βαθμός).  

 Τέλος, αξιολογείται ο προσανατολισμός στο χρόνο και τον τόπο (6 βαθμοί). 
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Προσθέτοντας όλες τα επιμέρους σκορ προκύπτει η συνολική βαθμολογία. Μέγιστη 

δυνατή τιμή συνολικής βαθμολογίας είναι το 30, ενώ συνολική βαθμολογία 26 και 

πάνω θεωρείται φυσιολογική.  

 

2.2.4 Το γενικό ερωτηματολόγιο εκτίμησης της ποιότητας ζωής 

EORTCQLQ- C30 

Ο Ευρωπαϊκός Οργανισμός Έρευνας και Θεραπείας του Καρκίνου (European 

Organisation for Research and Treatment of Cancer, EORTC) ιδρύθηκε το 1962 ως διεθνής 

μη κερδοσκοπική οργάνωση. Οι στόχοι του EORTC είναι η διεξαγωγή, ανάπτυξη, 

συντονισμός και τόνωση της έρευνας για τον καρκίνο στην Ευρώπη από διεπιστημονικές 

ομάδες ογκολόγων και άλλων επιστημόνων (223).Το 1980, οEORTC δημιούργησε την 

Ομάδα Ποιότητας Ζωής, η οποία το 1986 ξεκίνησε ένα ερευνητικό πρόγραμμα για την 

ανάπτυξη μιας ολοκληρωμένης, σπονδυλωτής προσέγγισης για την αξιολόγηση της 

ποιότητας των ασθενών που συμμετέχουν σε κλινικές δοκιμές για τον καρκίνο. Αυτό 

οδήγησε στην ανάπτυξη του EORTCQLQ-C30, ενός εργαλείου αξιολόγησης της ποιότητας 

ζωής για ασθενείς με καρκίνο. Μέχρι σήμερα έχουν καταχωρηθεί περισσότερες από 2200 

μελέτες που χρησιμοποιούν το QLQ-C30 (223). 

 Η πρώτη γενιά του ερωτηματολογίου ποιότητας ζωής EORTC (QLQ-C36) 

αναπτύχθηκε από το 1987. Σχεδιάστηκε για να είναι: 

 Ειδικό για τον καρκίνο. 

 Να έχει πολυδιάστατη δομή. 

 Να είναι για αυτό-συμπλήρωση. 

 Να μπορεί να κατάλληλο εφαρμοστεί σε διάφορες κουλτούρες. 

 Κατάλληλο για χρήση για εξειδικευμένες περιπτώσεις με τη προσθήκη επιπλέων 

ενοτήτων. 

Το QLQ-C30 (έκδοση 1, αποτέλεσε εξέλιξη της πρώτης γενιάς) ενσωμάτωσε πέντε 

λειτουργικές κλίμακες (σωματικές, ρόλου, γνωστικές, συναισθηματικές και κοινωνικές), 

τρεις κλίμακες συμπτωμάτων (κόπωση, πόνο και ναυτία και έμετο), μια κλίμακαγενικής 

κατάστασης υγείας / ποιότητας διαβίωσης (QualityofLife, QoL),και μερικά μεμονωμένα 

θέματα που εκτιμούν τα επιπρόσθετα συμπτώματα που, συνήθως, αναφέρονται από 

ασθενείς με καρκίνο (δύσπνοια, απώλεια της όρεξης, αϋπνία, δυσκοιλιότητα και διάρροια) 
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και τις αντιληπτές οικονομικές επιπτώσεις της νόσου. Οι εκδόσεις που ακολούθησαν 

δομήθηκαν με βάση τις ίδιες βασικές αρχές, με αποκορύφωμα το ερωτηματολόγιο  EORTC 

QLQ-C30 (έκδοση 3.0, Παράρτημα 4), που αντιπροσωπεύει πάνω από 20 χρόνια συνεχούς 

ανάπτυξης, βελτίωσης και επικύρωσης της μεθόδου (223, 224).Το EORTC-QLQ-C30 

αποτελείται από 30 θέματα που ταξινομούνται σε 5 τομείς: Φυσική λειτουργικότητας, 

Ρόλοι, Συναισθηματική Λειτουργικότητα, Γνωστική Λειτουργικότητα και Κοινωνική 

λειτουργία, καθώς και Γενική Κατάσταση Υγείας (GeneralHealthStatus - GHS), ενώ υπάρχουν 

ορισμένα μεμονωμένα στοιχεία συμπτωμάτων.Οι απαντήσεις δίνονται σε κλίμακες τύπου 

Likert 4 και 7 σημείων και οι βαθμολογίες κυμαίνονταν από 0 έως 100. Στα θέματα που 

αντιστοιχούν σε συμπτώματα, η υψηλότερη βαθμολογία αντιστοιχεί σε μια ισχυρότερη 

ένταση, ενώ στις λειτουργικές κλίμακες, η υψηλότερη βαθμολογία αντιστοιχεί σε μια 

καλύτερη ποιότητα ζωής. Η βαθμολογία αθροίσματος των συμπτωμάτων παρέχει μια 

γενική βαθμολογία της ποιότητας ζωής.  

 

 

 

Πίνακας 2. Βαθμολόγηση και κλίμακες του QLQ-C30 (221). 
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2.2.5 Το ειδικό για το Μαστό Ερωτηματολόγιο εκτίμησης της Ποιότητας 
Ζωής EORTCQLQ-BR23 

Ένα βασικό στοιχείο της στρατηγικής ανάπτυξης του EORTCQLQ περιλαμβάνει τη 

χρήση συμπληρωματικών ερωτηματολογίων τα οποία, όταν χρησιμοποιούνται σε 

συνδυασμό με το βασικό ερωτηματολόγιο(QLQ-C30core), μπορούν να παρέχουν πιο 

λεπτομερείς πληροφορίες σχετικές με την αξιολόγηση της ποιότητας ζωής σε 

συγκεκριμένους πληθυσμούς ασθενών(225).Η συμπληρωματική ενότητα για τον καρκίνο 

του μαστού (QLQ-BR23) προορίζεται για χρήση μεταξύ ασθενών που ποικίλλουν τόσο ως 

προς το στάδιο νόσου, όσο και ως προς τους τρόπους αντιμετώπισης (δηλαδή, χειρουργική 

επέμβαση, χημειοθεραπεία, ακτινοθεραπεία και ορμονική θεραπεία). Το ερωτηματολόγιο 

περιλαμβάνει 23 συνολικά ερωτήσεις που αφορούν σε συμπτώματα της ασθένειας, 

παρενέργειες του θεραπευτικού σχήματος (χειρουργική αντιμετώπιση, χημειοθεραπεία, 

ακτινοθεραπεία, ορμονική θεραπεία), αλλαγές στην εικόνα του σώματος, σεξουαλική 

δραστηριότητα και μελλοντική προοπτική(225, 226) (Παράρτημα 4).  

Πιο συγκεκριμένα οι 23 ερωτήσεις του ερωτηματολογίου εκτίμησης της ποιότητας ζωής 

για ασθενείς με καρκίνο του μαστού (QLQ-BR23) ενσωματώνουν πέντε κλίμακες 

πολλαπλών στοιχείων για την αξιολόγηση των παρενεργειών της ακολουθούμενης 

συστηματικής θεραπείας, των συμπτωμάτων στο βραχίονα, των συμπτωμάτων στο μαστό, 

της εικόνας του σώματος και της σεξουαλικής λειτουργίας. Επιπλέον, μεμονωμένες 

ερωτήσεις αξιολογούν τη σεξουαλική απόλαυση, την αλωπεκία και τη μελλοντική 

προοπτική (226).Οι απαντήσεις δίνονται σε κλίμακες τύπου Likert 4 και 7 σημείων και οι 

βαθμολογίες κυμαίνονταν από 0 έως 100. Στα θέματα που αντιστοιχούν σε συμπτώματα, η 

υψηλότερη βαθμολογία αντιστοιχεί σε μια ισχυρότερη ένταση, ενώ στις λειτουργικές 

κλίμακες, η υψηλότερη βαθμολογία αντιστοιχεί σε μια καλύτερη ποιότητα ζωής. Η 

βαθμολογία αθροίσματος των συμπτωμάτων παρέχει μια γενική βαθμολογία της ποιότητας 

ζωής.  
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Πίνακας 3. . Βαθμολόγηση και κλίμακες του QLQ-BR23.Το συνολικό scoreγια λειτουργικές και συμπτωματικές 
κλίμακες, υπολογίζεται αντίστοιχα με το QLQ-C30(221, 226). 
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3. Στατιστική Ανάλυση 
 

Αρχικά, πραγματοποιείται στατιστική ανάλυση των κοινωνικοδημογραφικών και 

κλινικών χαρακτηριστικών των τριών πληθυσμιακών υποομάδων του δείγματός μας, 

χρησιμοποιώντας ανάλυση διακύμανσης (ANalysis Of VAriance -ANOVA), ενώ για την 

ανάλυση κατηγορικών μεταβλητών του δείγματος χρησιμοποιήθηκε ο συντελεστής Pearson 

του στατιστικού ελέγχου χ2. Ο έλεγχος κανονικότητας των δεδομένων του δείγματός μας, 

πραγματοποιήθηκε με χρήση του Shapiro-Wilk test. 

Οι συμμετέχουσες  εκτιμήθηκαν με νευρογνωσικά τεστ που περιγράφονται πιο 

πάνω (οι υγείς – ομάδα ελέγχου στα CES-D, MΜSEκαι MoCA, ενώ οι ασθενείς επιπλέον στα 

QLQ-C30 και QLQ-BR23), σε δυο χρονικές στιγμές, με απόσταση ενός έτους. Για την καθεμιά 

καταγράφηκε το συνολικό σκορ 1ης και 2ης εκτίμησης, καθώς και το σκορ κάθε απάντησης 

χωριστά σε κατάλληλη βάση δεδομένων. Στην ίδια βάση δεδομένων καταγράφηκαν και όλα 

τα δημογραφικά δεδομένα, καθώς και τα δεδομένα που αφορούσαν στον καρκινικό όγκο 

και τη μέθοδο αντιμετώπισης που ακολουθήθηκε. Επιπλέον για τα τεστ QLQ-C30 και QLQ-

BR23, υπολογίστηκαν και συγκρίθηκαν οι επιμέρους δείκτες των τεστ αυτών.  

Για τη στατιστική ανάλυση του δείγματός μας χρησιμοποιήθηκε το λογισμικό 

IBMSPSSv.23. Αρχικά πραγματοποιήθηκε σύγκριση των μέσων τιμών των συνολικών σκορ, 

τόσο για τον κάθε πληθυσμό (1η και 2η εκτίμηση) όσο και μεταξύ των πληθυσμών του 

δείγματος (pairedsamplet-test), για να εξετάσουμε αν οι διαφορές που παρατηρούνται στις 

μέσες τιμές μεταξύ των πληθυσμών του δείγματος, αλλά και μεταξύ των δύο εκτιμήσεων 

είναι στατιστικά σημαντικές ή όχι (p< 0,05). 

Στη συνέχεια, γίνεται σύγκριση μέσων τιμών στους υποπληθυσμούς που 

σχηματίζονται με βάση τα δημογραφικά χαρακτηριστικά και τα χαρακτηριστικά του όγκου 

και της θεραπείας, για τη 1η και τη 2η εκτίμηση χωριστά. Σε κάποιες περιπτώσεις η 

στατιστική σύγκριση δεν ήταν δυνατή λόγω του πολύ μικρού αριθμού δειγμάτων κάποιου 

υποπληθυσμού. Για τον έλεγχο τυχών συσχετίσεων στα αποτελέσματα των υποομάδων μας 

χρησιμοποιήθηκε ο συντελεστής συσχέτισης Pearsonκαι το επίπεδο στατιστικής 

σημαντικότητας αυτού.  
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4. Αποτελέσματα 

Στα πλαίσια της παρούσας προοπτικής μελέτης συμμετείχαν  συνολικά 114 

γυναίκες χωρισμένες σε τρεις κύριες πληθυσμιακές κατηγορίες, ασθενείς υπό επικουρική 

χημειοθεραπεία (EX), ασθενείς υπό επικουρική ορμονοθεραπεία χωρίς χημειοθεραπεία 

(μόνο χάπια) (EO) και φυσιολογικοί μάρτυρες (ΦΜ). Στον Πίνακα 4, εμφανίζεται η 

κατανομή των πληθυσμών αυτών ως προς το πλήθος. 

Κατηγορίες Αρ. Ασθενών Ποσοστό (%) 

 ΕΟ 20 17,5 

ΦΜ 20 17,5 

ΕΧ 74 64,9 

Σύνολο 114 100,0 

Πίνακας 4. Κατανομή μαρτύρων δείγματος ανά κατηγορία. 

 

Στον πίνακα 5, καταγράφονται οι παρατηρούμενες μέσες τιμές, καθώς και οι 

τυπικές αποκλίσεις της ηλικίας για κάθε ομάδα πληθυσμού. Παρατηρούμε ότι οι μέσες 

τιμές για τους δύο πληθυσμούς των γυναικών με καρκίνο του μαστού είναι κοντά, ενώ η 

μέση ηλικία στις φυσιολογικές γυναίκες του δείγματος είναι αρκετά μικρότερη. Τα 

δεδομένα του πίνακα 5 εμφανίζονται στη συνέχεια και με γραφικό τρόπο (Γράφημα 1, 

Παράρτημα 1). 

 Κατηγορία Τιμή Τυπικό Σφάλμα 

Ηλικία EO Μέση τιμή 57,89 2,582 

Τυπική Απόκλιση 11,254  

ΦM Μέση τιμή 40,75 1,772 

Τυπική Απόκλιση 7,926  

ΕΧ Μέση τιμή 53,60 1,351 

Τυπική Απόκλιση 11,539  
Πίνακας 5. Ηλικιακή κατανομή μαρτύρων δείγματος ανά κατηγορία.  Μέση τιμή, Τυπική απόκλιση και Τυπικό 
σφάλμα 

 

Στον πίνακα 6 εμφανίζεται η κατανομή ανά πληθυσμιακή κατηγορία  μέχρι την 

ηλικία των 50 και πάνω από 50 ετών. Παρατηρούμε ότι στις ασθενείς υπό επικουρική 

χημειοθεραπεία (EX) υπάρχει σχεδόν ισοκατανομή, στις ασθενείς υπό επικουρική 

ορμονοθεραπεία χωρίς χημειοθεραπεία (EO) το μεγαλύτερο ποσοστό είναι επάνω από 
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50ετών και στις υγιείς γυναίκες (ΦΜ) το συντριπτικό ποσοστό είναι κάτω από 50 ετών. Τα 

δεδομένα του πίνακα 6 απεικονίζονται στα γραφήματα 2 έως 4 (Παράρτημα 1). 

 

Κατηγορία Ηλικιακή κατηγορία 

 

ΕΟ  Πάνω από 50 15 

Μέχρι 50 4 

ΦΜ  Πάνω από 50 1 

Μέχρι 50 19 

ΕΧ  Πάνω από 50 37 

Μέχρι 50 36 

Πίνακας 6. Κατανομή ανά ομάδα  μαρτύρων μέχρι την ηλικία των 50 και πάνω από 50 ετών. 

 

Στον πίνακα 7, περιγράφεται το μορφωτικό επίπεδο ανά ομάδα. Παρατηρούμε ότι 

στους φυσιολογικούς μάρτυρες του δείγματος το μορφωτικό επίπεδο είναι πιο υψηλό 

(γράφημα 5, Παράρτημα 1). 

Κατηγορία Πλήθος Ποσοστό (%) 

ΕΟ Valid ΑΕΙ/ΤΕΙ 7 35,0 

Δημοτικό/Γυμνάσιο 7 35,0 

Λύκειο 5 25,0 

Σύνολο 19 95,0 

Missing missing 1 5,0 

Total 20 100,0 

ΦΜ Valid ΑΕΙ/ΤΕΙ 11 55,0 

Λύκειο 9 45,0 

Σύνολο 20 100,0 

ΕΧ Valid ΑΕΙ/ΤΕΙ 19 25,7 

Δημοτικό/Γυμνάσιο 34 45,9 

Λύκειο 20 27,0 

Σύνολο 73 98,6 

Missing missing 1 1,4 

Total 74 100,0 

Πίνακας 7. Κατανομή γυναικών ανά ομάδα και ανά μορφωτικό επίπεδο. 
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 Η επαγγελματική κατάσταση των γυναικών του δείγματός μας αποτυπώνεται στον 

Πίνακα 8, ενώ στο Γράφημα 6 (Παράρτημα 1) απεικονίζεται συγκριτικά η ποσοστιαία 

κατανομή ανά κατηγορία και ανά επαγγελματική κατάσταση. 

Κατηγορία Πλήθος Ποσοστό (%) 

ΕΟ Valid Άνεργος/Αγρότισσα/Οικιακά 11 55,0 

Όλα τα άλλα 9 45,0 

Σύνολο 20 100,0 

ΦΜ Valid Άνεργος/Αγρότισσα/Οικιακά 5 25,0 

Όλα τα άλλα 15 75,0 

Σύνολο 20 100,0 

ΕΧ Valid Άνεργος/Αγρότισσα/Οικιακά 44 59,5 

Όλα τα άλλα 28 37,8 

Σύνολο 72 97,3 

Missing missing 2 2,7 

Total 74 100,0 

Πίνακας 8. Κατανομή γυναικών  ανά ομάδα και ανά εργασιακή κατάσταση. 

 
 
 
 

Στον πίνακα που ακολουθεί παρουσιάζεται η οικογενειακή κατάσταση του 

δείγματος ανά ομάδα. Παρατηρούμε ότι και στις τρεις ομάδες το μεγαλύτερο ποσοστό 

είναι έγγαμες (στην κατηγορία ΕΟ είναι όλες έγγαμες). Τα δεδομένα του πίνακα 

απεικονίζονται γραφικά στο Γράφημα 7 (Παράρτημα 1). 

 

Κατηγορία Πλήθος Ποσοστό (%) 

ΕΟ Valid Έγγαμη 20 100,0 

ΦΜ Valid Άγαμη/Διαζευγμένη/Χήρα 6 30,0 

Έγγαμη 14 70,0 

Σύνολο 20 100,0 

ΕΧ Valid Άγαμη/Διαζευγμένη/Χήρα 10 13,5 

Έγγαμη 64 86,5 

Σύνολο 74 100,0 

Πίνακας 9.  Κατανομή γυναικών  ανά ομάδα  και ανά οικογενειακή κατάσταση. 
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Στον πίνακα που ακολουθεί παρουσιάζεται το πλήθος και το ποσοστό ανά  ομάδα 

γυναικών που έχουν έμμηνο ρήση ή που βρίσκονται σε εμμηνοπαυσιακή κατάσταση. 

Παρατηρούμε ότι στην ομάδα ΕΟ σχεδόν όλες οι γυναίκες βρίσκονται σε 

μετεμμηνοπαυσιακή κατάσταση, ενώ αντίθετα στην κατηγορία ΦΜ σε προεμμηνο/περι 

εμμηνοπαυσιακή κατάσταση. Τα δεδομένα του πίνακα απεικονίζονται γραφικά στο 

Γράφημα 8 (Παράρτημα 1). 

Εμμηνοπαυσιακή Κατάσταση 

Κατηγορία Πλήθος Ποσοτό 

EO Valid Προεμμηνο/περι εμμηνοπαυσιακή 2 10,0 

Μετεμμηνοπαυσιακή 18 90,0 

Σύνολο 20 100,0 

ΦΜ Valid Προεμμηνο/περι εμμηνοπαυσιακή 18 90,0 

Μετεμμηνοπαυσιακή 2 10,0 

Σύνολο 20 100,0 

ΕΧ Valid Προεμμηνο/περι εμμηνοπαυσιακή 26 35,1 

Μετεμμηνοπαυσιακή 48 64,9 

Σύνολο 74 100,0 

Πίνακας 10. Κατανομή ασθενών ανά κατηγορία και ανά εμμηνοπαυσιακή κατάσταση. 

Για τις δύο πληθυσμιακές κατηγορίες ασθενών (ΕΟ και ΕΧ), καταγράφηκαν επίσης 

στοιχεία που αφορούν τη διαφοροποίηση και σταδιοποίηση του καρκινικού όγκου καθώς 

και του θεραπευτικού σχήματος που ακολουθήθηκε σε κάθε περίπτωση. 

Στον πίνακα που ακολουθεί παρουσιάζεται το πλήθος και το ποσοστό ανά ομάδα 

ασθενών ως προς τη διαφοροποίηση του καρκινικού όγκου (grade 1 & 2 vsgrade 3). Τα 

δεδομένα του πίνακα απεικονίζονται γραφικά στο Γράφημα 9 (Παράρτημα 1). 

ΔιαφοροποίησηΚαρκινικού Όγκου (GRADE) 

Κατηγορία Πλήθος Ποσοστό 

ΕΟ Valid Grade 1-2 19 95,0 

Grade 3 1 5,0 

Σύνολο 20 100,0 

ΕΧ Valid Grade 1-2 36 48,6 

Grade 3 34 46 

Σύνολο 70 94,6 

Missing  4 5,4 

Total 74 100,0 

Πίνακας 11. Κατανομή ασθενών ανά κατηγορία και ανά βαθμό διαφοροποίησης καρκινικού όγκου. 
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Στους επόμενους δύο πίνακες παρουσιάζονται το πλήθος και τα ποσοστά 

κατανομής του δείγματος μας ως προς τη σταδιοποίηση των καρκινικών όγκων (T1 &T2 

vsT3 &T4 και N0 vsN+), και στα επόμενα δύο γραφήματα παρουσιάζονται οι κατανομές 

γραφικά (Παράρτημα 1). 

TNM 

Κατηγορία Πλήθος Ποσοστό 

 Valid  91 100,0 

ΕΟ Valid T 1-2 19 95,0 

T 3-4 1 5,0 

Σύνολο 20 100,0 

ΕΧ Valid T 1-2 62 83,8 

T 3-4 9 12,1 

Σύνολο 71 95,9 

Missing  3 4,1 

Total 74 100,0 

Πίνακας 12. Κατανομή ασεθνών  ανά κατηγορία και ανά σταδιοποίηση (Τ1&Τ2 vsT3&T4) καρκινικού όγκου. 

 

Ν0/Ν+ 

Κατηγορία Πλήθος Ποσοστό 

 Valid  91 100,0 

ΕΟ Valid Ν+ 5 25,0 

Ν0 15 75,0 

Σύνολο 20 100,0 

ΕΧ Valid Ν+ 49 66,2 

Ν0 22 29,7 

Σύνολο 71 95,9 

Missing  3 4,1 

Total 74 100,0 

Πίνακας 13. Κατανομή ασθενών  ανά κατηγορία και ανά σταδιοποίηση (N+ vsN0) καρκινικού όγκου. 
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Το πλήθος και η ποσοστιαία κατανομή στις δυο ομάδες ασθενών του δείγματος ως 

προς το είδος του θεραπευτικού σχήματος παρουσιάζεται στους επόμενους δύο πίνακες 

και τα αντίστοιχα γραφήματα (Παράρτημα 1). 

Για το πλήθος των ασθενών που η θεραπεία τους περιλάμβανε μόνο χάπια (ομάδα 

ΕΟ), ο διαχωρισμός έγινε με κριτήριο αν η ορμονοθεραπεία βασιζόταν στη Ταμοξιφαίνη 

(ΤΑΜ, Τamoxifen, Nolvadex, tamoxilene) έναντι όλων των άλλων. 

Θεραπευτικό Σχήμα 

 Πλήθος Ποσοστό 

Valid Ορμονοθεραπεία άλλο 12 60,0 

Ορμονοθεραπεία Ταμοξιφαίνη 8 40,0 

Σύνολο 20 100,0 

Πίνακας 14. Πλήθος και ποσοστό ασθενών  ομάδας ΕΟ σύμφωνα με το είδος Θεραπευτικού Σχήματος. 

Για το πλήθος των ασθενών υπό επικουρική χημειοθεραπεία (EX), ο διαχωρισμός 

έγινε σύμφωνα με το είδος επικουρικής χημειοθεραπείας, και συγκεκριμένα: 

Σχήμα με ανθρακυκλίνη: AC, AC FEC, EC 

Σχήμα με ταξάνη: AC TAXANE, AC TAXOL, AC TAXOL HERCEPTIN, AC TXT, AC TAXOL, 

AC TXT HERCEPTIN, ADNA ENDOXAN TXT, CC PACLITAXEL, CMF DC HERCEPTIN, DC, 

DOCETAXEL CYCLOPHOSPHAMIDE, DOCETAXEL ENDOXAN, EC DOCETAXEL, EC TAXOL, EC 

TXT, EC TXT HERCEPTIN, EPI ENDOXAN TAXOL, TC, TAXOTERE ENDOCAN HERCEPTIN. 

Σχήμα χωρίς ταξάνη και χωρίς ανθρακυκλίνη: CMF 

Θεραπευτικό Σχήμα 

 Πλήθος Ποσοστό 

Valid Ταξάνη 55 74,3 

Aνθρακυκλίνη 6 8,1 

CMF 11 14,9 

Missing 2 2,7 

Σύνολο 74 100,0 

Πίνακας 15. Πλήθος και ποσοστό ασθενών ομάδας ΕΧ σύμφωνα με το είδος Θεραπευτικού Σχήματος 
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4.1 Κοινωνικοδημογραφικά και Κλινικά Χαρακτηριστικά των τριών 
υποομάδων (συγκεντρωτικός πίνακας) 

Στον πίνακα 16 παρουσιάζονται συγκριτικά τα κοινωνικά και δημογραφικά 

χαρακτηριστικά των τριών υποομάδων του δείγματος. Στατιστικά σημαντικές διαφορές 

παρατηρούνται μεταξύ των τριών ομάδων σε όλα τα βασικά κοινωνικοδημογραφικά 

χαρακτηριστικά που περιαμβάνονται στον πίνακα 16 (p<0,05). 

 EX 

N= 74 

EO 

N= 20 

ΦΜ 

N= 20 

P value  

Ηλικία (Mean ± Sd) 53,6 ±11,5 57,9 ± 11,2 40,7 ±7,9 0,000 

Οικογενειακή Κατάσταση 

 Άγαμη/Διαζευγμένη/Χήρα 

 Έγγαμη 

 

10 

64 

 

0 

20 

 

6 

14 

 

0,023 

Εκπαιδευτικό Επίπεδο 

Δημοτικό/Γυμνάσιο 

Λύκειο 

ΑΕΙ/ΤΕΙ 

 

34 

20 

19 

 

7 

5 

7 

 

0 

9 

11 

 

0,004 

Εμμηνοπαυσιακή Κατάσταση 

Προεμμηνο/περι 

εμμηνοπαυσιακή 

Μετεμμηνοπαυσιακή 

 

 

26 

 

48 

 

 

2 

 

18 

 

 

18 

 

2 

 

 

0,000 

Επαγγελματική Κατάσταση 

Άνεργη/Αγρότισσα/Οικιακά 

Όλα τα άλλα 

 

44 

28 

 

11 

9 

 

5 

15 

 

0,016 

Πίνακας 16. Σύγκριση των κοινωνικών και δημογραφικών χαρακτηριστικώντων τριών υποομάδων του δείγματος.  

 

 

Στον πίνακα 17 παρουσιάζονται συγκριτικάτα κλινικά στοιχεία του όγκου για τις δύο ομάδες 

ασθενών. Στατιστικά σημαντικές διαφορές εμφανίζονται τόσο στη Σταδιοποίηση 

Καρκινικού Όγκου οσο και στη Διαφοροποίηση Καρκινικού Όγκου(p<0.05). 
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 EX 

N=74 

EO 

N=20 

Pvalue 

Σταδιοποίηση Καρκινικού Όγκου 

T1 –T2 

T3-T4 

 

62 

9 

 

19 

1 

 

0,541 

Σταδιοποίηση Καρκινικού Όγκου 

Grade 1-2 

Grade 3 

 

36 

34 

 

19 

1 

 

0,001 

Διαφοροποίηση Καρκινικού Όγκου 

Ν+ 

Ν0 

 

49 

22 

 

5 

15 

 

0,002 

Πίνακας 17.Σύγκριση των κλινικών χαρακτηριστικών των υποομάδων ασθενών του πληθυσμού.  
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4.2Μέσες τιμές και σύγκριση των μέσων συνολικών τιμών των 

ερωτηματολογίων CES-D, MMSEκαι MoCA για τις τρεις ομάδες 

Στον πίνακα 18 παρουσιάζονται οι μέσες τιμές και τα αποτελέσματα της σύγκρισης 

των μέσων τιμών των ερωτηματολογίων CES-D, MMSEκαι MoCA μεταξύ της αρχικής (Τ1) και 

της τελικής (Τ2) εκτίμησης για κάθε ομάδα του δείγματος. Στατιστικά σημαντικές διαφορές 

(P<0,05) παρατηρούμε για την κατηγορία ΕΧ στο CES-D και MMSE, για την κατηγορία ΕΟ 

στο MoCA και για την κατηγορία ΦΜ στο CES-D.Πιο συγκεκριμένα: 

Η ομάδα των ασθενών υπο επικουρική χημειοθεραπεία εμφάνιζε σοβαρή 

καταθιπτική συμπτωματολογία (29,87±11,27)στην αρχική εκτίμηση, σύμφωνα με τη μέση 

συνολική τιμή στο CES-D, η οποία μειώθηκε με στατιστική σημαντικότητα (p=.001) κατά τη 

δεύτερη εκτίμηση, με μέση συνολκή τιμή 22,51±14,98, η οποία αντιστοιχεί σε μέτρια 

καταθλπτική συμτωματολογία.  Σχετικά με τη μέση συνολική τιμή του MMSE ήταν αρκετά 

υψηλή (28,71±2,03), χωρίς να αντιστοιχεί σε γνωστική έκπτωση, τιμή που επιδεινώθηκε με 

στατιστική σηματικότητα (p=.003) κατά τη δεύτερη εκτίμηση (27,66±2,07). Αναφορικά με τη 

μέση συνολική τιμή στο MoCA ήταν λίγο κάτω από το όριο του μέσου φυσιολογικού τόσο  

στην πρώτη όσο και στη δεύτερη εκτίμηση (24,01±4,22  και  24,25±3,26 αντίστοιχα), χωρίς 

στατιστικά σημαντική διαφορά. 

Η ομάδα των ασθενών υπο επικουρική ορμονοθεραπεία εμφάνιζε ήπια καταθιπτική 

συμπτωματολογία (15,85±8,54)  στην αρχική εκτίμηση, σύμφωνα με τη μέση συνολική τιμή 

στο CES-D, η οποία μειώθηκε κατά τη δεύτερη εκτίμηση, με μέση συνολκή τιμή 12,95±8,37.  

Σχετικά με τη μέση συνολική τιμή του MMSE ήταν αρκετά υψηλή (29,10±1,74), χωρίς να 

αντιστοιχεί σε γνωστική έκπτωση, τιμή που επιδεινώθηκε ελαφρώς κατά τη δεύτερη 

εκτίμηση (27,65±3,03). Αναφορικά με τη μέση συνολική τιμή στο MoCA ήταν στα πλαίσια 

των φυσιολογικών τιμών κατά την πρώτη εκτίμηση 27,05±1,87, αλλά επιδεινώθηκε στη 

δεύτερη εκτίμηση (24,10±5,74), με  στατιστικά σημαντική διαφορά (p= .035). 

Τέλος, η ομάδα των υγιών γυναικών εμφάνιζε ήπια καταθλιπτική συμπτωματολογία 

κατά την πρώτη εκτίμηση και σχεδόν απουσία συμπτωμάτων κατά τη δεύτερη εκτίμηση, με 

στατιστικά σημαντική διαφορά (p=.000), καθώς και μέση συνολική βαθμολογία στο 

MMSEτόσο στην πρώτη όσο και στη δεύτερη εκτίμηση στα πλαίσια του φυσιολογικού. Ως 

προς το MoCAοι μέσες συνολικές βαθμολογίες και στις δυο εκτιμήσεις ήταν στα πλαίσια του 

φυσιολογικού.  
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 Τ1 Τ2 P value 

T1 vs T2  

 ΕΧ ΕΟ ΦΜ ΕΧ ΕΟ ΦΜ ΕΧ ΕΟ ΦΜ 

CES-D 

(mean±Sd) 

 

29,87±11,27 

 

15,85±8,54 

 

12,45±6,36 

 

22,51±14,98 

 

12,95±8,37 

 

5,45±4,19 ,001 ,285 ,000 

MMSE 

(mean±Sd) 

 

28,71±2,03 

 

29,10±1,74 

 

29,15±0,74 

 

27,66±2,07 

 

27,65±3,03 

 

28,95±1,31 

 

,003 

 

,076 

 

,558 

MoCA 

(mean±Sd) 

 

24,01±4,22 

 

27,05±1,87 

 

27,40±2,03 

 

24,25±3,26 

 

24,10±5,74 

 

27,40±2,16 
,709 ,035 ,000 

Πίνακας 18. Σύγκριση των μέσων συνολικών τιμών των ερωτηματολογίων CES-D, MMSEκαι MoCA μεταξύ της 
αρχικής (Τ1) και της τελικής (Τ2) εκτίμησηςγια καθεμιά ομάδα.  

 
Στον πίνακα 19 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της σύγκρισης των μέσων συνολικών 

τιμών των ερωτηματολογίων CES-D, MMSEκαι MoCA μεταξύ  των τριών υποομάδων σε 

κάθε εκτίμηση. Στατιστικά σημαντικές διαφορές παρατηρήθηκαν στα CES-D και MoCA, τόσο 

στην πρώτη (p=.000 και .001 αντίστοιχα) όσο και στη δεύτερη εκτίμηση (p=.000 και 0.003 

αντίστοιχα), με την ομάδα των ασθενών υπο επικουρική χηεμιοθεραπεία να εμφανίζονται 

πιο επιβαρυμένες τόσο ως προς τα επίπεδα κατάθλιψης όσο και ως προς τις γνωστικές 

λειτουργίες.  

 

 Τ1 P 

value 

Τ2 P 

value 

 ΕΧ ΕΟ ΦΜ  ΕΧ ΕΟ ΦΜ  

CES-D 

(mean±Sd) 

 

29,87±11,27 

 

15,85±8,54 

 

12,45±6,36 

 

0,000 

 

22,51±14,98 

 

12,95±8,37 

 

5,45±4,19 

 

0,000 

MMSE  

(mean±Sd) 

 

28,71±2,03 

 

29,10±1,74 

 

29,15±0,745 

 

0,512 

 

27,66±2,076 

 

27,65±3,03 

 

28,95±1,31 

 

0,060 

MoCA  

(mean±Sd) 

 

24,01±4,22 

 

27,05±1,87 

 

27,40±2,03 

 

0,001 

 

24,25±3,265 

 

24,10±5,74 

 

27,40±2,16 

 

0,003 

Πίνακας 19. Σύγκριση των μέσων συνολικών τιμών των ερωτηματολογίων CES-D, MMSEκαι MoCA μεταξύ  των 
τριών υποομάδων σε κάθε εκτίμηση. 
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4.3 Αποτελέσματα ελέγχου συσχετίσεων των συνολικών μέσων τιμών των 

ερωτηματολογίων CES-D, MMSE, MoCa για κάθε μια ομάδα κατά την πρώτη 

εκτίμηση (Τ1) 

Ακολουθούν οι συγκεντρωτικοί πίνακες για τα αποτελέσματα του ελέγχου ύπαρξης 

συσχετίσεων μεταξύ κοινωνικών, δημογραφικών και κλινικών χαρακτηριστικών και των 

συνολικών μέσων τιμών των  CES-D, MMSE, MoCa για κάθε υποομάδα του δείγματος (ΕΧ, 

ΕΟ, ΦΜ), για την πρώτη εκτίμηση. 

Για την κατηγορία ΦΜ δεν έγινε σύγκριση για την Εμμηνοπαυσιακή Κατάσταση, 

μιας και όλες οι συμμετέχουσες του δείγματος ήταν στην ίδια κατάσταση. Για την 

κατηγορία EO δεν έγινε σύγκριση σε σχέση με την οικογενειακή κατάσταση (όλες οι 

συμμετέχουσες ήταν έγγαμες) και με την εμμηνοπαυσιακή κατάσταση (μόνο δύο ασθενείς 

με συνεχιζόμενη έμμηνο ρύση). Επίσης, δεν ήταν δυνατή η σύγκριση σε σχέση με το στάδιο 

του όγκου  (μόνο μια ασθενής με στάδιο Τ3-4,) καθώς και σε σχέση με το Grade (μόνο  μια 

ασθενής με Grade 3). 

Για την κατηγορία ΦΜ (Πίνακας 20) δεν παρατηρήθηκε κάποια στατιστικά 

σημαντική συσχέτιση μεταξύ κοινωνικών, δημογραφικών και κλινικών χαρακτηριστικών και 

των συνολικών μέσων τιμών των  CES-D, MMSE, MoCa. Για την ομάδα των ασθενών υπο 

επικουρική χημειοθεραπεία (ΕΧ) (πίνακας 21), παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική 

συχέτιση των μέσων τιμών τωνερωτηματολογίων MMSE και MoCa με την ηλικία του 

δέιγματος(p=0,029). Επίσης, τόσο η σταδιοποίηση του καρκινικού όγκου όσο και η 

διαφοροποίηση του καρκινικού όγκου του δείγματος σχετίζονται με στατιστικά σημαντικό 

τρόπο με τις μέσες τιμές σκορ  CES-D (p=.005 και p=.001 αντίστοιχα).  Τέλος για την ομάδα 

των ασθενών υπο επικουρική ορμονοθεραπεία(πίνακας 22) η ηλικία και η επαγγελματική 

κατάσταση φαίνεται να σχετίζονται με στατιστικά σημαντικό τρόπο με τη μέση συνολική 

τιμή του MoCa τεστ (P=.048 και p=.007 αντίστοιχα), ενώ όπως και στην ομάδα των ασθενών 

με επικουρική χημειοθεραπεία (ΕΧ) η διαφοροποίηση του καρκινικού όγκου του δείγματος 

σχετίζεται με στατιστικά σημαντικό τρόπο με τις μέσες τιμές σκορ  CES-D (p=.023). Τέλος το 

είδος της ορμονοθεραπείας παρουσιάζει στατιστικά σημαντική συσχέτιση με τις συνολικές 

μέσες τιμές των CES-D και MMSE (p=.044 και p=.041 αντίστοιχα). 
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ΦΜ CES-D 

p value 

MMSE 

p value 

MoCa 

p value 

Ηλικία ,902 ,832 ,838 

Εκπαιδευτικό επίπεδο ,841 ,333 ,094 

Επαγγελματική κατάσταση ,861 ,617 ,462 

Οικογενειακή κατάσταση ,785 ,392 ,747 

Εμμηνοπαυσιακή Κατάσταση - - - 

Πίνακας 20. Συγκεντρωτικός πίνακας συσχετίσεων των συνολικών μέσων τιμών των  CES-D, MMSE, MoCa για την 
ομάδα των υγιών μαρτύρων. 

 

 

ΕΧ CES-D 

p value 

MMSE 

p value 

MoCa 

p value 

Ηλικία ,523 ,035 ,029 

Εκπαιδευτικό επίπεδο ,654 ,102 ,298 

Επαγγελματική κατάσταση ,096 ,108 ,062 

Οικογενειακή κατάσταση ,496 ,985 ,065 

Εμμηνοπαυσιακή Κατάσταση ,189 ,195 ,600 

Σταδιοποίηση Καρκινικού Όγκου ,404 ,496 ,868 

Σταδιοποίηση Καρκινικού Όγκου 

(GRADE) 

,005 ,896 ,977 

Διαφοροποίηση Καρκινικού Όγκου ,001 ,677 ,149 

Είδος Ορμονοθεραπείας - - - 

Είδος Χημειοθεραπείας ,724 ,565 ,542 

Πίνακας 21. Συγκεντρωτικός πίνακας συσχετίσεων των συνολικών μέσων τιμών των  CES-D, 
MMSE, MoCa των ασθενών υπο επικουρική χημειοθεραπεία. 
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ΕΟ CES-D 

p value 

MMSE 

p value 

MoCa 

p value 

Ηλικία ,855 ,531 ,048 

Εκπαιδευτικό επίπεδο ,485 ,294 ,095 

Επαγγελματική κατάσταση ,373 ,125 ,007 

Οικογενειακή κατάσταση - - - 

Εμμηνοπαυσιακή Κατάσταση - - - 

Σταδιοποίηση Καρκινικού Όγκου - - - 

Σταδιοποίηση Καρκινικού Όγκου 

(GRADE) 

- - - 

Διαφοροποίηση Καρκινικού Όγκου ,023 ,889 ,843 

Είδος Ορμονοθεραπείας ,044 ,041 ,542 

Είδος Χημειοθεραπείας - - - 

Πίνακας 22. Συγκεντρωτικός πίνακας συσχετίσεων των συνολικών μέσων τιμών των  CES-D, MMSE, MoCa για την 
ομάδα των ασθενών υπο επικουρική ορμονοθεραπεία.  

 

4.4 Αποτελέσματα ελέγχου συσχετίσεων των συνολικών μέσων τιμών των 

ερωτηματολογίων CES-D, MMSE, MoCa για κάθε μια ομάδα κατά τη δεύτερη 

εκτίμηση (Τ2) 

Στη συνέχεια, ακολουθούν συγκεντρωτικοί πίνακες για τα αποτελέσματα του 

ελέγχου ύπαρξης συσχετίσεων μεταξύ κοινωνικών, δημογραφικών και κλινικών 

χαρακτηριστικών και των μέσων τιμών των  CES-D, MMSE, MoCa για κάθε υποομάδα του 

δείγματος (ΕΧ, ΕΟ, ΦΜ), για την δεύτερη εκτίμηση. 

Για την ομάδα των υγιών γυανικών (ΦΜ) δεν έγινε σύγκριση για την 

Εμμηνοπαυσιακή Κατάσταση, μιας και όλες οι συμμετέχουσες ήταν στην ίδια 

κατάσταση.Για την κατηγορία EO δεν έγινε σύγκριση σε σχέση με την οικογενειακή 

κατάσταση (όλες σοι συμμετέχουσες είναι έγγαμες) και με την εμμηνοπαυσιακή κατάσταση 

(μόνο δύο ασθενείς με συνεχιζόμενη έμμηνο ρύση). Επίσης, δεν ήταν δυνατή η σύγκριση σε 

σχέση με το στάδιο του όγκου  (μόνο μια ασθενής με στάδιο Τ3-4), καθώς και σε σχέση με 

το Grade (μόνο μια ασθενής με Grade 3). 
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Για την ομάδα ΦΜ (Πίνακας 23) παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση 

μεταξύ του εκπαιδευτικού επιπέδου και των μέσων τιμών του  CES-D (p=.035). Για την 

ομάδα ΕΧ (πίνακας 24), παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική συχέτιση των μέσων τιμών για 

το MMSE τεστ σχετικά με την οικογενειακή κατάσταση του δέιγματος (p=0,045) και τη  

σταδιοποίηση του καρκινικού όγκου (p=0,018).  Τέλος, για την ομάδα ΕΟ (πίνακας 25) η 

επαγγελματική κατάσταση φαίνεται να σχετίζονται με στατιστικά σημαντικό τρόπο με το 

σκορ του MoCa τεστ (p=,011), ενώ η  διαφοροποίηση του καρκινικού όγκου του δείγματος 

και το είδος της ορμονοθεραπείας παρουσιάζουν στατιστικά σημαντική συσχέτιση με το 

σκορ του CES-D (p=.018 και  p=.025 αντίστοιχα). 

 

ΦΜ CES-D 

p value 

MMSE 

p value 

MoCa 

p value 

Ηλικία ,725 ,659 ,881 

Εκπαιδευτικό επίπεδο ,035 ,723 ,076 

Επαγγελματική κατάσταση ,545 ,137 ,562 

Οικογενειακή κατάσταση ,856 ,267 ,523 

Εμμηνοπαυσιακή Κατάσταση - - - 

Πίνακας 23. Συγκεντρωτικός πίνακας συσχετίσεων των μέσων τιμών των  CES-D, MMSE, MoCa για την ομάδα των 
υγιών γυναικών . 

 

ΕΧ CES-D 

p value 

MMSE 

p value 

MoCa 

p value 

Ηλικία ,653 ,121 ,264 

Εκπαιδευτικό επίπεδο ,923 ,271 ,181 

Επαγγελματική κατάσταση ,105 ,067 ,091 

Οικογενειακή κατάσταση ,634 ,045 ,089 

Εμμηνοπαυσιακή Κατάσταση ,254 ,734 ,598 

Σταδιοποίηση Καρκινικού Όγκου ,623 ,018 ,872 

Σταδιοποίηση Καρκινικού Όγκου 

(GRADE) 

,067 ,767 ,592 
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Διαφοροποίηση Καρκινικού Όγκου ,059 ,755 ,233 

Είδος Ορμονοθεραπείας - - - 

Είδος Χημειοθεραπείας 0,595 0,667 0,727 

Πίνακας 24. Συγκεντρωτικός πίνακας συσχετίσεων των μέσων τιμών των  CES-D, MMSE, MoCa για την ομάδα των 
ασθενών υπο επικουρική χημειοθεραπεία 

 

 

ΕΟ CES-D 

p value 

MMSE 

p value 

MoCa 

p value 

Ηλικία ,774 ,189 ,066 

Εκπαιδευτικό επίπεδο ,446 ,211 ,088 

Επαγγελματική κατάσταση ,461 ,136 ,011 

Οικογενειακή κατάσταση - - - 

Εμμηνοπαυσιακή Κατάσταση - - - 

Σταδιοποίηση Καρκινικού Όγκου - - - 

Σταδιοποίηση Καρκινικού Όγκου 

(GRADE) 

- - - 

Διαφοροποίηση Καρκινικού Όγκου ,018 ,668 ,278 

Είδος Ορμονοθεραπείας ,025 ,102 ,443 

Είδος Χημειοθεραπείας - - - 

Πίνακας 25. Συγκεντρωτικός πίνακας συσχετίσεων των μέσων τιμών των  CES-D, MMSE, MoCa για την ομάδα των 
ασθενών υπο επικουρική ορμονοθεραπεία 

 

 

4.5 Αποτελέσματα ελέγχου συσχετίσεων μεταξύ  MMSE, MoCa και  CES-D 

Πραγματοποιήθηκε έλεγχος συσχετίσειων μεταξύ συνολικών τιμών CES-D, MMSE, 

και MoCa στις δυο εκτιμήσεις για τις δυο ομάδες των ασθενών, προκειμένου να 

διερευνηθεί αν το επίπεδο κατάθλιψης των δυο ομάδων ασθενών επηρέασε το επίπεδο 

των γνωστικών λειτουργιών τους και στις δυο εκτιμήσεις. Στον πίνακα 26 καταγράφονται οι 
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τιμές του συντελεστή Pearson (r).Καμία από τις συσχετίσεις του πίνακα δεν ήταν στατιστικά 

σημαντική. 

 

T1 

 MMSE MoCA 

Group : EX  r r 

  CES-D 0,028 0,058 

Group : EO  

  CES-D 0,322 0,303 

T2 

Group : EΧ 

   CES-D 0,053 0,124 

Group : EO  

   CES-D 0,332 0,409 

 

Πίνακας 26. Συντελεστής συσχέτισης Pearson (r) μεταξύ CES-D, MMSEκαι MoCa στις δυο εκτιμήσεις για τις δυο 
ομάδες των ασθενών (ΕΧ και ΕΟ). 

 

4.6 Αποτελέσματα των αναλύσεων των ερωτηματολογίων EORTC (QLQ-

C30 και QLQ-BR23) 

Ομάδα ασθενών υπο επικουρική χημειοθεραπεία 

Στον Πίνακα 27 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της σύγκρισης των συνολικών 

μέσων τιμών του EORTCQLQ–C30 και QLQ-BR 23 για την ομάδα των ασθενών υπο 

επικουρική χημειοθεραπεία στις δυο εκτιμήσεις. 

Όσον αφορά το EORTCQLQ–C30, στατιστικά σημαντικές διαφορές (p<0,05), 

παρουσιάζονται για τη συνολική μέση τιμή του τεστ, καθώς και για τους επιμέρους 

τομείςΓνωστική Λειτουργικότητα CF και Κοινωνική Λειτουργικότητα (SF), καθώς και για τα 

συμπτώματαNausea / vomiting, Insomnia, Appetiteloss καιConstipation, παρατηρώντας 

σημαντική μείωση της συνολικής μέσης τιμής και της Γνωστικής Λειτουργικότητας, που 

αντιστοιχεί σε φτωχότερη ποιότητα ζωής και σημαντική άνοδο της Κοινωνικής 

Λειτουργικότητας κατά τη δεύτερη εκτίμηση, καθώς και βελτίωση των συμπτωμάτωνκαι, 

συνεπώς, καλύτερη ποιότητα ζωής ως προς αυτούς τους τομείς. 

Όσον αφορά στοQLQ-BR 23, στατιστικά σημαντικές διαφορές (p<0,05), 

παρουσιάζονται για τη συνολική μέση τιμή του τεστ, καθώς και για τη διάσταση Σεξουαλική 



[103] 
 

 
 

Λειτουργικότητα (Sexual functioning), παρατηρώντας σημαντική βελτίωση κατά τη δεύτερη 

εκτίμηση. 

 Time 1 Time 2 Pvalue 

 ΕΧ ΕΧ  

EORTC-QLQ-C30 

(Mean ± Sd) 

67,15 ± 10,76 

 

55,59 ± 11,55 ,000 

Global Health Status-GHS 60,18±19,74  74,65 ± 19,15 ,736 

Physical Functioning-PF 71,76 ± 18,50 84,26 ± 18,59 ,648 

Role Functioning- RF 53,70 ± 23,93 73,38 ±23,84 ,458 

Emotional Functioning -EF 56,59 ± 24,10 79,17 ± 21,62 ,243 

Cognitive Functioning -CF 67,82 ± 25,84 50,93 ± 30,88 ,012 

SocialFunctioning–SF 47,22 ± 25,17 67,82 ± 27,73 ,987 

Fatigue 45,98 ± 21,37 22,68 ± 21,38 ,386 

Nausea / vomiting 28,24 ± 21,24 3,24 ±11,06 ,000 

Pain 18,75 ± 20,35 10,42 ± 19,47 ,236 

Dyspnoea 32,41 ± 28,51 12,50 ± 26,50 ,968 

Insomnia 46,76 ± 31,97 17,13 ± 27,40 ,043 

Appetiteloss 30,55 ± 28,93 6,01 ± 16,14 ,000 

Constipation 27,78 ± 28,52 10,65 ± 24,27 ,034 

Diarrhoea 2,31 ± 8,53 2,78 ± 13,41 ,281 

Financialproblem 48,61 ± 27,93 31,48 ± 26,17 ,067 

 

 

 

 

   

 Time 1 Time 2 Pvalue 

 ΕΧ ΕΧ  

QLQ BR 23  

(Mean ± Sd) 

46,01 ± 8,49 36,50 ± 9,03 ,000 

Functional dimensions 

Body image 47,92 ± 30,63 67,94 ± 26,07 ,063 

Sexual functioning  9,26 ± 21,28 25,92 ± 24,36 ,009 

Sexual Enjoyment 55,56 ± 27,22 46,87 ± 22,17 ,186 
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Future Perspective 22,22 ± 31,64 46,76 ± 33,87 ,248 

Symptom Scales 

Systemic therapy side effects 42,92 ± 16,87 21,16 ± 16,63 ,915 

Breast symptoms 20,48 ± 14,39 9,72 ± 16,43 ,766 

Arm symptoms 18,06 ± 14,85 10,65 ± 17,33 ,506 

Hair loss  63,63 ± 29,58 49,33 ± 33,50 ,120 

Πίνακας 27. Σύγκριση των μέσων τιμών του EORTCQLQ–C30 και QLQBR 23 για τις ασθενείς υπο επικουρική 
χημειοθεραπεία  

 

Ομάδα ασθενών υπο επικουρική ορμονοθεραπεία 

Στον Πίνακα 28 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της σύγκρισης των μέσων τιμών 

του EORTCQLQ–C30 και QLQ-BR 23 για την ομάδα των ασθενών υπο επικουρική 

ορμονοθεραπεία στις δυο εκτιμήσεις  

Όσον αφορά το EORTCQLQ–C30, στατιστικά σημαντικές διαφορές (p<0,05), 

παρουσιάζονται  για τους επιμέρους τομείς Λειτουργικότητα σχετική με τους ρόλους 

(RF),καθώς και στα συμπτώματα  Nausea / vomiting, Pain, Appetiteloss και Diarrhoea, που 

υποδεικνύουν βελτίωση της ποιότητας ζωής κατά τη δεύτερη εικτίμηση. 

Όσον αφορά το QLQ-BR 23, στατιστικά σημαντικές διαφορές (p<0,05), 

παρουσιάζονται για τη συνολική μέση τιμή του τεστ, καθώς και για τους επιμέρους 

τομείςΣεξουαλική ευχαρίστηση (SexualEnjoyment–BRSEE), που μειώθηκε σημαντικά κατά 

τη δέυτερη εκτίμηση  και Συμπτώματα σχετικά με το Μαστό (Breastsymptoms–BRBS) των 

οποίων η ένταση αυξήθηκε σημαντικά. 

 

 Time 1 Time 2 Pvalue 

 ΕΟ ΕΟ  

EORTC-QLQ-C30  

(Mean ± Sd) 

55,00 ± 7,22 

 

52,26 ± 5,84 

 

,202 

Global Health Status-GHS 76,67 ± 18,26 75,00 ± 17,12 ,842 

Physical Functioning-PF 81,67 ± 13,48 88,07 ± 14,15 ,966 

Role Functioning- RF 70,83 ± 9,17 74,56 ± 25,68 ,005 

Emotional Functioning -EF 77,08 ± 18,31 82,89 ± 15,33 ,607 
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Cognitive Functioning -CF 86,67 ± 17,61 85,26 ± 23,60 ,480 

SocialFunctioning–SF 68,33 ± 13,13 68,42 ± 18,34 ,333 

Fatigue 26,11 ± 12,63 18,71 ± 14,37 ,433 

Nausea / vomiting 10,00 ± 19,79 0,000 ,000 

Pain 9,17 ± 13,76 1,75 ± 7,65 ,008 

Dyspnoea 8,33 ± 14,81 7,02 ± 13,96 ,571 

Insomnia 13,33 ± 22,68 7,01 ± 17,84 ,099 

Appetite loss 13,33 ± 22,68 0,000 ,000 

Constipation 16,67 ± 22,94 7,01 ± 23,77 ,149 

Diarrhoea 0,000 3,51 ± 10,51 ,002 

Financial problem 26,67 ± 17,44 26,32 ± 17,84 ,882 

QLQ BR 23 Mean ± Sd) 35,40 ± 7,34 30,89 ±  6,49 ,049 

Functional dimensions 

Body image  (BI) 72,92 ± 29,85 81,58 ± 26,73 ,920 

Sexual functioning (BRSEF) 20,83 ± 26,97 20,17 ± 24,58 ,935 

Sexual Enjoyment (BRSEE) 48,15 ± 24,22 29,63 ± 11,11 ,017 

Future Perspective (BRFU) 51,67 ± 41,15 73,68 ± 32,54 ,125 

Symptom Scales 

Systemic therapy side effects 

(BRST) 

15,48 ± 13,81 21,55 ± 9,03 ,213 

Breast symptoms (BRBS) 5,83 ± 8,16 14,47 ± 13,56 ,003 

Arm symptoms (BRAS) 5,00 ± 10,49 10,52 ± 13,08 ,109 

Hair loss (BRHL) 50,00 ± 70,71 33,33 ± 27,21 ,082 

 

Πίνακας 28. Σύγκριση των μέσων τιμών του EORTCQLQ–C30 και QLQBR 23 για την ομάδα των ασθενών υπο 
επικουρική ορμονοθεραπεία.  

 

Συσχετίσεις μεταξύ CES-D, MMSE, MoCa and EORTC QLQ-C30 στις δυο εκτιμήσεις 

για τις δυο ομάδες των ασθενών (ΕΧ και ΕΟ). Στον πίνακα 29 καταγράφονται οι τιμές του 

συντελεστή Pearson (r). Καμία από τις συσχετίσεις του πίνακα δεν ήταν στατιστικά 

σημαντική (p<0,05). 
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T1 

 GHS PF EF CF RF SF 

Group : EX  r r r r r r 

  CES-D 0,130 0,046 0,046 0,155 0.151 0,102 

   MMSE 0,027 0,018 0,242 0,022 0,027 0,116 

  MoCA 0,159 0,012 0,159 0,076 0,098 0,236 

Group : EO  

  CES-D 0,009 0,137 0,334 0,309 0,078 0,294 

   MMSE 0,000 0,102 0,323 0,252 0,108 0,075 

  MoCA 0,246 0,100 0,035 0,021 0,242 0,324 

T2 

Group : EΧ 

   CES-D 0,104 0,061 0,096 0,200 0.015 0,041 

   MMSE 0,165 0,061 0,150 0,145 0,037 0,168 

   MoCA 0,066 0,017 0,037 0,033 0,116 0,175 

Group : EO  

   CES-D 0,019 0,184 0,313 0,455 0,092 0,160 

   MMSE 0,350 0,194 0,423 0,040 0,133 0,180 

   MoCA 0,397 0,164 0,175 0.062 0,083 0,044 

 
Πίνακας 29. Συντελεστής συσχέτισης Pearson μεταξύ CES-D, MMSE, MoCa και EORTC QLQ-C30 στις 
δυο εκτιμήσεις για τις δυο ομάδες των ασθενών (ΕΧ και ΕΟ). 

 

Συσχετίσεις μεταξύ CES-D, MMSE, MoCa και QLQ-BR 23  στις δυο εκτιμήσειςγια τις 

δυο ομάδες των ασθενών. Στον πίνακα 30 καταγράφονται οι τιμές του συντελεστή Pearson 

(r). Στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις (p<0,05) παρατηρούνται μόνο για την ομάδα ΕΟ και 

για τη χρονική στιγμή Τ2, για τις συχετίσεις μεταξύ της συνολικής μέσης τιμής του CES-Dκαι 

των διαστάσεων BRFUκαι BRHL (Μελλοντική προοπτική και Αλωπεκία), για τις συχετίσεις 

μεταξύ του σκορ του MMSEκαι των BRSF (Σεξουαλική λειτουργικότητα), BRFU (Μελλοντική 

προοπτική) και BRBS(Συμπτώματα σχετικά με το μαστό) και για τη συσχέτιση μεταξύ του 

σκορ του MoCAτεστ και τουBRFU (Μελλοντική προοπτική). 

 T1   

 BI BRSF BRSEE BRFU  BRST BRBS BRAS BRHL 

Group : EX          

   CES-D 0,029 0,127 0,059 0,147 0,035 0,127 0,056 0,000 

   MMSE 0,011 0,131 0,041 0,067 0,156 0,110 0,097 0,000 

   MoCA 0,103 0,173 0,119 0,017 0,119 0,152 0,033 0,112 

Group : EO  

   CES-D 0,059 0,116 0,538 0,336 0,109 0,120 0,255 - 
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Πίνακας 30.. Συντελεστής συσχέτισης Pearson μεταξύ CES-D, MMSE, MoCa και EORTC QLQ-BR23 στις δυο 
εκτιμήσεις για τις δυο ομάδες των ασθενών (ΕΧ και ΕΟ). 

 

  

   MMSE 0,132 0,384 0,094 0,240 0,184 0,151 0,063 - 

   MoCA 0,174 0,082 0,262 0,215 0,022 0,266 0,076 - 

T2 

Group : EΧ  

   CES-D 0,230 0,054 0,114 0,205 0,046 0,187 0,106 0,116 

   MMSE 0,006 0,010 0,160 0,031 0,067 0,247 0,075 0,505 

   MoCA 0,150 0,078 0,073 0,146 0,008 0,057 0,129 0,041 

Group : EO  

   CES-D 0,222 0,041 0,562 0,470 0,387 0,316 0,097 0,985 

   MMSE 0,003 0,518 0,086 0,530 0,210 0,498 0,308 0,863 

   MoCA 0,086 0,268 0,166 0,487 0,442 0,383 0,297 0,224 
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5. Συζήτηση – Συμπεράσματα 

 
Οι 114 γυναίκες που συμπεριλήφθηκαν στην παρούσα μελέτη χωρίστηκαν σε τρεις 

ομάδες: υγιείς γυναίκες (φυσιολογικοί μάρτυρες - ΦΜ, Ν=20), ασθενείς με καρκίνο μαστού 

υπό επικουρική ορμονοθεραπεία χωρίς χημειοθεραπεία (ΕΟ, Ν=20) και ασθενείς με 

καρκίνο μαστού υπό επικουρική χημειοθεραπεία (EX, Ν=74). Όλες οι συμμετέχουσες 

υπεβλήθησαν στα επιλεγμένα νευρογνωσικά τεστ (οι υγιείς γυναίκες στα CES-D, 

MiniMentalStateExaminationκαι MoCA, ενώ οι ασθενείς επιπρόσθετα και  στα EPRTCQLQ-

C30 και QLQ-BR23), σε δύο χρονικές στιγμές, με απόσταση ενός έτους. Στη στατιστική 

ανάλυση που ακολούθησε έγινε σύγκριση των διαφορών στις μέσες τιμές των τιμών που 

καταγραφήκαν τόσο μεταξύ  1ης και 2ης εκτίμησης για την κάθε ομάδα, όσο και μεταξύ των 

διαφορετικών ομάδων για 1η και 2η εκτίμηση χωριστά. Επίσης, πραγματοποιήθηκαν 

αντίστοιχες συγκρίσεις μεταξύ υποομάδων ως προς τα δημογραφικά χαρακτηριστικά 

(ηλικία, μορφωτικό επίπεδο, οικογενειακή κατάσταση, εργασιακή κατάσταση, 

εμμηνοπαυσιακή κατάσταση), ως προς τα κλινικά χαρακτηριστικά (σταδιοποίηση όγκου, 

Grade)  και ως προς το θεραπευτικό σχήμα (είδος ορμονοθεραπείας, είδος επικουρικής 

χημειοθεραπείας). Για το ερωτηματολόγιο EORTCQLQ-C30 οι συγκρίσεις 

πραγματοποιήθηκαν για τις πέντε λειτουργικές κλίμακες (φυσική λειτουργικότητα, ρόλου, 

γνωστική, συναισθηματική και κοινωνική λειτουργικότητα), τις τρεις κλίμακες 

συμπτωμάτων (κόπωση, πόνο και ναυτία και έμετο), την κλίμακα Γενικής Κατάστασης της 

Υγείας / Ποιότητας Ζωής (Quality of Life, QoL), και τις μεμονωμένεςερωτήσεις που εκτιμούν 

τα επιπρόσθετα συμπτώματα που συνήθως αναφέρονται από ασθενείς με καρκίνο 

(δύσπνοια, απώλεια της όρεξης, αϋπνία, δυσκοιλιότητα και διάρροια) και τις αντιληπτές 

οικονομικές επιπτώσεις της νόσου. Για το τεστ QLQ-BR23, οι συγκρίσεις 

πραγματοποιήθηκαν για τις πέντε κλίμακες πολλαπλών στοιχείων αξιολόγησης των 

παρενεργειών της ακολουθούμενης συστηματικής θεραπείας, των συμπτωμάτων στο 

βραχίονα, των συμπτωμάτων στο μαστό, της εικόνας του σώματος και της σεξουαλικής 

λειτουργίας,καθώς και τις μεμονωμένες ερωτήσεις που αξιολογούν τη σεξουαλική 

απόλαυση, την αλωπεκία και τη μελλοντική προοπτική.  

Έγινε εκτίμηση πιθανών συμπτωμάτων κατάθλιψης με τη χρήση του τεστ CES-D,το 

οποίο ζητά από τους συμμετέχοντες να αξιολογήσουν πόσο συχνά τις τελευταίες τριάντα 

ημέρες εμφάνισαν συμπτώματα, όπως κακή όρεξη, ανήσυχο ύπνο, αίσθημα μοναξιάς κ.α. Η 

αξιολόγηση της γνωστικής λειτουργίας των συμμετεχουσών του δείγματός μας 



[109] 
 

 
 

πραγματοποιήθηκε αρχικά με το Mini Mental State Examination (MMSE) τεστ, και, στη 

συνέχεια, με την κλίμακα Montreal Cognitive Assessment (MoCA).  

Αρχικά,  έγινε στατιστική ανάλυση των μέσων τιμών των ερωτηματολογίων CES-D, 

MMSE και MoCA μεταξύ της αρχικής (Τ1) και της τελικής (Τ2) εκτίμησης για κάθε υποομάδα 

του δείγματος. Στη συνέχεια  πραγματοποιήθηκε σύγκριση των μέσων τιμών των 

ερωτηματολογίων CES-D, MMSEκαι MoCA μεταξύ  των τριών υποομάδων σε κάθε εκτίμηση, 

και έγινε έλεγχος ύπαρξης συσχετίσεων μεταξύ κοινωνικών, δημογραφικών και κλινικών 

χαρακτηριστικών και των μέσων τιμών των  CES-D, MMSE, MoCa για κάθε υποομάδα του 

δείγματος (ΕΧ, ΕΟ, ΦΜ). 

Τα αποτελέσματα στη σύγκριση μεταξύ 1ης και 2ης εκτίμησης για το CES-D, για 

κάθε ομάδα χωριστά έδειξαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στην ομάδα των υγιών 

γυναικών  (φυσιολογικοί μάρτυρες - ΦΜ) και στην ομάδα των ασθενών υπό επικουρική 

χημειοθεραπεία (ΕΧ). Και στις δύο περιπτώσεις είχαμε στατιστικά σημαντική μείωση των 

μέσων τιμών των δύο ομάδων. Στην περίπτωση των υγιών γυναικών,η στατιστικά 

σημαντική διαφορά που καταγράφεται δεν έχει καμία κλινική σημασία,  καθώς η μέση τιμή 

του ερωτηματολογίου CES-D, τόσο στην 1η εκτίμηση όσο και στην 2η εκτίμηση είναι 

σημαντικά κάτω από 16. 

Στη σύγκριση μεταξύ των ομάδων για την πρώτη και για τη δεύτερη εκτίμηση 

χωριστά, βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές,  τόσο μεταξύ ΦΜ και ΕΧ, όσο και 

μεταξύ ΕΟ και ΕΧ και στην πρώτη και στη δεύτερη εκτίμηση. Στη δεύτερη εκτίμηση βρέθηκε 

στατιστικά σημαντική διαφορά και μεταξύ ΦΜ και ΕΟ, όμως οι τιμές και των δύο ομάδων 

ήταν αρκετά χαμηλότερες από το όριο του 16, με αποτέλεσμα να θεωρούνται  χωρίς κάποια 

κλινική σημασία. Αντίθετα, σε όλες τις περιπτώσεις η τιμή της ομάδας ΕΧ ήταν σημαντικά 

μεγαλύτερη των ομάδων σύγκρισης και σημαντικά μεγαλύτερο από 16.  

Στις συγκρίσεις μεταξύ των υποομάδων που σχηματίστηκαν με βάση τα κριτήρια 

που τέθηκαν, παρουσιάζεται στατιστικά σημαντική διαφορά στη δεύτερη εκτίμηση των ΦΜ 

σε σχέση με το μορφωτικό επίπεδο, χωρίς όμως να έχει κάποια κλινική σημασία (μέση τιμή 

και των δύο ομάδων κάτω από 16). Στην ομάδα ΕΟ παρατηρείται στατιστικά σημαντική 

διαφορά στην δεύτερη εκτίμηση, ως προς το θεραπευτικό σχήμα (Ταμοξιφαίνη (ΤΑΜ, 

Τamoxifen, Nolvadex, tamoxilene) έναντι όλων των άλλων), με τις ασθενείς οι οποίες 

ακολούθησαν σχήμα με ταμοξιφαίνη να έχουν στατιστικά σημαντικότερα χαμηλότερη τιμή 

(σε επίπεδο μη κλινικής σημασίας) σε σχέση με εκείνεςπου ακολούθησαν άλλο σχήμα 
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(τιμήπου αξιολογείται κλινικά), καθώς και μεταξύ των υποομάδων που σχηματίζονται με 

βάση τη διαφοροποίηση του όγκου, με την υποομάδα με στάδιο όγκου Ν+ να έχει 

σημαντικά υψηλότερη τιμή, ενώ οι ασθενείς με στάδιο όγκου Ν0 να βρίσκονται οριακά 

επάνω από το όριο του 16. Τέλος,  στις υποομάδες της κατηγορίας ΕΧ εμφανίζονται 

στατιστικά σημαντικές διαφορές στην πρώτη εκτίμηση στις υποομάδες που καθορίζονται 

με βάση τα χαρακτηριστικά του όγκου, τόσο τη διαφοροποίηση όσο και το Grade. Η 

ουσιαστική διαφοροποίηση  έγκειται στο γεγονός ότι η υποομάδα με στάδιο όγκου Ν+ όσο 

και η υποομάδα με Grade 3, έχουν χαμηλότερο συνολική τιμή σε σχέση με τις υποομάδες 

με στάδιο όγκου Ν0 και Grade 1-2 αντίστοιχα. 

Το MMSE τεστ κατέδειξε στατιστικά σημαντική διαφορά στο σκορ μεταξύ 1ης και 

2ης εκτίμησης για τον πληθυσμό ΕΧ.  Στην ομάδα ΕΟ παρατηρείται στατιστικά σημαντική 

διαφορά στην πρώτη εκτίμηση της υποομάδας με βάση το θεραπευτικό σχήμα 

(Ταμοξιφαίνη (ΤΑΜ, Τamoxifen, Nolvadex, tamoxilene) έναντι όλων των άλλων), με τις 

ασθενείς οι οποίες ακολούθησαν σχήμα με ταμοξιφαίνη να έχουν στατιστικά 

σημαντικότερα χαμηλότερη τιμή σε σχέση με εκείνες που ακολούθησαν άλλο σχήμα. Στις 

υποομάδεςτης ομάδας ΕΧ εμφανίζονται στατιστικά σημαντικές διαφορές στην πρώτη 

εκτίμηση στις υποομάδες που καθορίζονται με βάση τα χαρακτηριστικά του μορφωτικού 

επιπέδου και της ηλικίας, με τις ασθενείς με υψηλότερο μορφωτικό επίπεδο και μικρότερη 

ηλικία να παρουσιάζουν αντίστοιχα υψηλότερες τιμές. Τέλος, στη 2η εκτίμηση 

εμφανίζονται στατιστικά σημαντικές διαφορές στις υποομάδες ως προς την οικογενειακή 

κατάσταση και τη σταδιοποίηση του όγκου, με τις έγγαμες και τις ασθενείς με στάδιο όγκου 

Τ 1-2 να έχουν μεγαλύτερο σκορ. 

Το MoCA τεστ κατέδειξε στατιστικά σημαντική διαφορά στα σκορ μεταξύ 1ης και 

2ης αξιολόγησης για τον πληθυσμό ΕΟ, με την πρώτη εκτίμηση να έχει σημαντικά 

μεγαλύτερη συνολική μέση τιμή. Στη σύγκριση μεταξύ των πληθυσμών για την πρώτη και 

για τη δεύτερη εκτίμηση χωριστά, βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στις μέσες 

τιμές των τιμών μεταξύ ΦΜ και ΕΧ, καθώς και μεταξύ ΕΟ και ΕΧ (ΦΜ και ΕΟ είχαν 

μεγαλύτερες τιμές αντίστοιχα από ΕΧ) για τη 1η εκτίμηση, και μεταξύ ΦΜ και ΕΟ, καθώς και 

ΦΜ και ΕΧ ( οι υγιείς γυναίκες –ΦΜ- είχαν μεγαλύτερη τιμή και στις δύο περιπτώσεις) για 

τη 2η εκτίμηση. Στις υποομάδες που σχηματίζονται στην ομάδα ΕΟ βρέθηκαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές σε σχέση με την ηλικία, το μορφωτικό επίπεδο και την επαγγελματική 

κατάσταση για την 1η εκτίμηση (υψηότερο μορφωτικό επίπεδο,  μικρότερη ηλικία και 

ύπαρξη εργασίας παρουσιάζουν μεγαλύτερη τιμή), ενώ η διαφορά παραμένει στατιστικά 



[111] 
 

 
 

σημαντική και στη 2η εκτίμηση όσον αφορά στην επαγγελματική κατάσταση. Στην ομάδα 

ΕΧ βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στην 1η εκτίμηση στην υποομάδα που 

καθορίζεται από την ηλικία, με τις μικρότερες σε ηλικία ασθενείς να έχουν στατιστικά 

υψηλότερη τιμή. 

Ο Vin-Ravinκαι οι συνεργάτες του, σε μελέτη που δημοσίευσαν (223), εξέτασαν τις 

συσχετίσεις μεταξύ διάγνωσης του καρκίνου του μαστού και κατάθλιψης σε ένα δείγμα 

4.164 νοσοκομειακών περιπτώσεων καρκίνου του μαστού σε σύγκριση με 4.164 μη 

ογκολογικών ασθενών, και παρατήρησαν χαμηλότερα ποσοστά κατάθλιψης στις γυναίκες 

με καρκίνο του μαστού, και στη σύγκριση των κυρίων πληθυσμών και όταν χρησιμοποιήσαν  

δημογραφικά κριτήρια. Οι Jonesκαι συν. (224) χρησιμοποίησαν την κλίμακα κατάθλιψης 

του Κέντρου Επιδημιολογικών Μελετών έξι ερωτήσεων, για να αξιολογήσουν και να 

συγκρίνουν τα καταθλιπτικά συμπτώματα προ και μετά τη διάγνωση καρκίνου του μαστού 

σε 6949 γυναίκες ηλικίας άνω των 50 ετών. Σε σύγκριση με τα προ-νοσηρά επίπεδα βρήκαν 

ότι, τα καταθλιπτικά συμπτώματα αυξήθηκαν (αύξηση 20,0% σε 0-6 μήνες, αύξηση 12,9% 

σε 6-12 μήνες), ενώ η σωματική λειτουργικότητα  και η ψυχική ευεξία μειώθηκε  κατά το 

πρώτο έτος μετά τη διάγνωση (p <.01). Τα συμπτώματα της κατάθλιψης επέστρεψαν στα 

επίπεδα πριν τη διάγνωση μετά από 10 χρόνια, αλλά η ποιότητα ζωής παρέμεινε σημαντικά 

χαμηλότερη.Οι Chongκαι συν. (225) σε μια προοπτική 12μηνη μελέτη αξιολόγησαν τα 

συμπτώματα κατάθλιψης σε 221 γυναίκες με καρκίνο του μαστού, κατά τη στιγμή της 

διάγνωσης, 6 μήνες και 12 μήνες μετά,χρησιμοποιώντας την Νοσοκομειακή Κλίμακα Άγχους 

και Κατάθλιψης (HADS),κάνοντας συγκρίσεις σχετικά με την ηλικία, την εθνικότητα, τους 

τύπους θεραπείας και τη σταδιοποίηση του καρκίνου, χωρίς να παρατηρήσουν κάποια 

στατιστικά σημαντική διαφοροποίηση στα επίπεδα κατάθλιψης όπως αυτά 

καταγράφηκαν.Χρησιμοποιώντας το ίδιο εργαλείο αξιολόγησης της κατάθλιψης (HADS) οι 

Bidstrupκαι συν. μελέτησαν 426 γυναίκες με νέο-διαγνωσθέντα πρωτοπαθή καρκίνο του 

μαστού, την εβδομάδα πριν από τη χειρουργική επέμβαση και τέσσερις και οκτώ μήνες 

αργότερα (226).Παρόλο που δεν βρήκαν υποομάδα γυναικών με χρόνιες σοβαρές 

ανησυχίες ή συμπτώματα κατάθλιψης, εντόπισαν μια υποομάδα (8%) γυναικών που 

αντιμετώπιζαν συνεχώς σοβαρή δυσφορία. Η νεαρή ηλικία, η ύπαρξησυντρόφου, το 

χαμηλότερο μορφωτικό επίπεδο και το αν λαμβάνει χημειοθεραπεία, αλλά όχι 

ακτινοθεραπεία, βρέθηκε ότι χαρακτηρίζουν τις γυναίκες των οποίων τα ψυχολογικά 

συμπτώματα παραμένουν ισχυρά οκτώ μήνες μετά τη διάγνωση. Οι Sivastavaκαι συν. 

μελέτησαν 200 περιπτώσεις γυναικών με καρκίνο του μαστού, χορηγώντας το HADS σε δύο 

χρονικά σημεία: τη στιγμή της διάγνωσης και 12 μήνες μετά την ολοκλήρωση της 
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θεραπείας(227). Οι σχετικοί παράγοντεςπου διερευνήθηκαν αφορούσαν δημογραφικά 

κριτήρια, το κοινωνικο-οικονομικό υπόβαθρο και το στάδιο του καρκίνου. Βρήκαν ότι η 

συζυγική κατάσταση (p = 0,014), το μηνιαίο εισόδημα (p = 0,017), η ύπαρξη συνοδού 

ατόμου (p = 0,005) και η οικονομική στήριξη (p = 0,002) σχετίζονται με την κατάθλιψη. Οι 

Maasκαι συν. σε μια συστηματική βιβλιογραφική αξιολόγηση, συμπεριέλαβαν 17 συνολικά 

μελέτες  οι οποίες αξιολογούσαν τα συμπτώματα άγχους και κατάθλιψης για τουλάχιστον 

ένα έτος μετά τη διάγνωση του καρκίνου του μαστού (228).  Ο επιπολασμός των 

συμπτωμάτων της κατάθλιψης κυμάνθηκε από 9,4% έως 66,1% και του άγχους από 17,9% 

έως 33,3%. Τα αποτελέσματα στην κλίμακα κατάθλιψης έδειξαν αύξηση του κινδύνου 

εμφάνισης συμπτωμάτων κατάθλιψης για τους επιζώντες του καρκίνου του μαστού σε ένα 

χρόνο μετά τη διάγνωση, η οποία μειώνεται κατά τα επόμενα έτη.Τέλος, οι Pilevarzadeh και 

συν. πραγματοποίησαν μια μετα-ανάλυση η οποία περιελάβανε 72 μελέτες αξιολόγησης 

της κατάθλιψης σε γυναίκες με καρκίνο του μαστού που πραγματοποιήθηκαν σε 30 χώρες 

(229). Ο συνολικός επιπολασμός της κατάθλιψης ήταν 32,2% και συγκεκριμένα, είχε 

υψηλότερη τιμή στην περιοχή της Ανατολικής Μεσογείου και διπλάσια στις χώρες μεσαίου 

εισοδήματος σε σύγκριση με τις ανεπτυγμένες χώρες υποδηλώνοντας τον αντίκτυπο των 

κοινωνικοοικονομικών παραγόντων στη θεραπεία και τη βελτίωση των ψυχολογικών 

συμπτωμάτων σε ασθενείς με καρκίνο. 

Οι Koppelmansκαι συν. σε εργασία που δημοσίευσαν σύγκριναν τις γνωστικές 

επιδόσεις ασθενών με καρκίνο του μαστού που είχαν ιστορικό ανοσοενισχυτικής 

χημειοθεραπείας με CMF (έξι κύκλοι, μέσος χρόνος από τη θεραπεία, 21 έτη, n = 196) σε 

σχέση με δείγμα γυναικών που δεν είχαν ποτέ διαγνωστεί με καρκίνο (n = 1,509) (230). Οι 

συμμετέχοντες ήταν μεταξύ 50 και 80 ετών.Οι γυναίκες που εκτέθηκαν σε χημειοθεραπεία 

παρουσίασαν σημαντικά χειρότερες επιδόσειςσε σχέση με την ομάδα αναφοράς σε 

γνωστικές εκτιμήσεις άμεσης (P = .015) και καθυστερημένης λεκτικής μνήμης (P = .002), 

ταχύτητας επεξεργασίας (P <.001) και εκτελεστικής λειτουργίας (P = .013 ).Οι Hurriaκαι συν. 

μελέτησαν τριάντα μία ασθενείς ηλικίας 65 ετών και άνω με καρκίνο του μαστού σταδίου Ι 

έως III που έλαβαν ανοσοενισχυτική χημειοθεραπεία (231). Εξετάστηκαν οι ακόλουθοι 

τομείς της γνωστικής λειτουργίας: η προσοχή, η λεκτική μνήμη, η οπτική μνήμη και οι 

λεκτικές, χωρικές, ψυχοκινητικές και εκτελεστικές λειτουργίες. Ένα υποσύνολο παρουσίασε 

μείωση της γνωστικής λειτουργίας 6 μήνες μετά τη χημειοθεραπεία σε σχέση με πριν. 

Πρότειναν περαιτέρω μελέτη προγνώσεων για να επιβεβαιωθούν αυτές οι παρατηρήσεις 

και να προσδιοριστεί η υποομάδα με ιδιαίτερο κίνδυνο. Οι Ahlesκαι συν. σε μελέτη τους 

εξέτασαν τον αντίκτυπο της ηλικίας και του νοητικού δυναμικού στη γνωστική λειτουργία 
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σε ασθενείς με καρκίνο του μαστού που λαμβάνουν ανοσοενισχυτικές θεραπείες (232).Οι 

ασθενείς με καρκίνο του μαστού που εκτέθηκαν σε χημειοθεραπεία (n = 60, μέση ηλικία, 

51,7 έτη) αξιολογήθηκαν με μια σειρά από νευροψυχολογικές και ψυχολογικές δοκιμασίες 

πριν από τη θεραπεία και στους 1, 6 και 18 μήνες μετά τη θεραπεία. Οι ασθενείς που δεν 

εκτέθηκαν σε χημειοθεραπεία (n = 72, μέση ηλικία, 56,6 έτη) και υγιείς μάρτυρες (n = 45, 

μέση ηλικία, 52,9 έτη) αξιολογήθηκαν σε αντίστοιχα διαστήματα. Τα αποτελέσματα της 

ερευνάς τους έδειξαν ότι οι ηλικιωμένες ασθενείς με χαμηλότερο βασικό γνωστικό 

αποθεματικό που εκτέθηκαν σε χημειοθεραπεία είχαν χαμηλότερες επιδόσεις στην 

ταχύτητα επεξεργασίας συγκριτικά με τους ασθενείς που δεν είχαν εκτεθεί στη 

χημειοθεραπεία (Ρ = .003) και τους φυσιολογικούς μάρτυρες (P <.001). Επίσης βρήκαν ότι 

οι υγιείς μάρτυρες και οι ομάδες που δεν έλαβαν χημειοθεραπεία βελτιώθηκαν με την 

πάροδο του χρόνου. Η ομάδα χημειοθεραπείας απέτυχε να βελτιωθεί σε 1 μήνα μετά τη 

θεραπεία, αλλά βελτιώθηκε κατά τις δύο τελευταίες αξιολογήσεις παρακολούθησης. Τέλος, 

διαπίστωσαν  αρνητική επίδραση της ταμοξιφαίνης στην ταχύτητα επεξεργασίας (P = .036) 

και τη λεκτική μνήμη (P = .05) στην ομάδα χωρίς χημειοθεραπεία. 

ΟιJanelsinsκαισυν. χρησιμοποίησαντοFunctionalAssessmentofCancerTherapy –

CognitiveFunction (FACT-Cog) τεστγιανααξιολογήσουν ασθενείς με καρκίνο του μαστού 

κοινοτικών ογκολογικών κλινικών και μη καρκινικούς μάρτυρες (233). Συγκεκριμένα 

αξιολογήθηκαν 581 ασθενείς με καρκίνο του μαστού (μέση ηλικία, 53 έτη, 48% θεραπείες 

με βάση την ανθρακυκλίνη) και 364 μάρτυρες (μέση ηλικία, 53 έτη). Οι ασθενείς με καρκίνο 

του μαστού οι οποίοι υποβλήθηκαν σε θεραπεία ανέφεραν σημαντικά πιο πολλές 

γνωστικές δυσκολίες έως και 6 μήνες μετά τη θεραπεία με χημειοθεραπεία από ό, τι οι μη-

καρκινικοί μάρτυρες.ΟιStewart και συν. εφάρμοσαν μετα-αναλυτικές τεχνικές στην 

περιορισμένη βιβλιογραφία σχετικά με τη σχέση μεταξύ της σύγχρονης ανοσοενισχυτικής 

χημειοθεραπείας για θεραπεία του καρκίνου του μαστού και της γνωστικής 

δυσλειτουργίας, όπως εξετάζεται μέσω νευροψυχολογικών δεικτών (234). Συνολικά επτά 

μελέτες (στις οποίες συμμετείχαν περισσότεροι από 300 συμμετέχοντες) επιλέχθηκαν από 

περισσότερα από 200 δυνητικά άρθρα, βάσει τριών κριτηρίων συμπερίληψης: παρουσία 

καρκίνου του μαστού, χορήγηση χημειοθεραπείας και χρήση νευροψυχολογικών 

δοκιμασιών και ελέγχθηκαν οι γνωστικοί τομείς της απλής προσοχής, της μνήμης εργασίας, 

της βραχυπρόθεσμης και μακροχρόνιας μνήμης, της ταχύτητας επεξεργασίας, της γλώσσας, 

των χωρικών ικανοτήτων και της κινητικής λειτουργικότητας. Συνολικά, τα αποτελέσματα 

που βρήκαν, υποδηλώνουν ότι οι γυναίκες που υποβάλλονται σε χημειοθεραπεία 

επικουρικής θεραπείας ως θεραπεία για καρκίνο του μαστού μπορεί να βιώσουν ήπια 
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έκπτωση των γνωστικών λειτουργιών. Τέλος, οι Bender και συν. έκαναν έρευνα για να 

προσδιοριστεί κατά πόσον οι γνωστικές λειτουργίες μεταβάλλονται με την πάροδο του 

χρόνου σε γυναίκες με καρκίνο του μαστού που έλαβαν ανοσοενισχυτική θεραπεία σε 

σύγκριση με γυναίκες με καρκίνο του μαστού που δεν έλαβαν ανοσοενισχυτική θεραπεία 

(235). Τρεις ομάδες γυναικών (n = 46) μελετήθηκαν. οι ομάδες 1 και 2 αποτελούνταν από 

γυναίκες με καρκίνο του μαστού σταδίου Ι ή ΙΙ. Η ομάδα 1 έλαβε χημειοθεραπεία και η 

ομάδα 2 έλαβε χημειοθεραπεία συν ταμοξιφαίνη. Η ομάδα 3 συνίστατο από γυναίκες με 

καρκίνο πνεύμονα in situ που δεν έλαβαν χημειοθεραπεία ή ταμοξιφαίνη. Η γνωστική 

λειτουργία αξιολογήθηκε σε τρεις χρονικές στιγμές. Χρονική στιγμή 1, αμέσως μετά τη 

χειρουργική επέμβαση και πριν από την έναρξη της χημειοθεραπείας στις ομάδες 1 και 2. Ο 

χρόνος 1 για την ομάδα 3 ορίστηκε αμέσως μετά τη χειρουργική επέμβαση. Χρονική στιγμή 

2, εντός 1 εβδομάδας μετά την ολοκλήρωση της χημειοθεραπείας για τις ομάδες 1 και 2 και 

σε συγκρίσιμο χρόνο για την ομάδα 3. Η χρονική στιγμή 3 ορίστηκε σε 1 χρόνο μετά τη 

χρονική στιγμή 2. Οι γυναίκες που έλαβαν χημειοθεραπεία συν ταμοξιφαίνη παρουσίασαν 

επιδείνωση των τιμών της οπτικής και της λεκτικής μνήμης, καθώς και της μνήμης εργασίας. 

Οι γυναίκες που έλαβαν μόνο χημειοθεραπεία εμφάνισαν επιδείνωση της λεκτικής μνήμης 

εργασίας. Αντίθετα, οι τιμές των γνωστικώνλειτουργιών βελτιώθηκαν σε γυναίκες που δεν 

έλαβαν θεραπεία. Συμπερασματικά, η χημειοθεραπεία με ανοσοενισχυτικές ουσίες σε 

γυναίκες με καρκίνο του μαστού μπορεί να συσχετιστεί με επιδείνωση της μνήμης και αυτό 

μπορεί να παραμείνει με το πέρασμα του χρόνου. Η προσθήκη tamoxifen μπορεί να 

οδηγήσει σε πιο εκτεταμένα ελλείμματα μνήμης. 

Οι επιπτώσεις του καρκίνου του μαστού και της ακολουθούμενης θεραπείας στην 

ποιότητα ζωής των ασθενών του δείγματός μας αξιολογηθήκαν και συγκρίθηκαν με τα 

EORTCQLQ-C30 και QLQ-BR23 τεστ. 

Αρχικά, στη συνολική μέση τιμή του QLQ-C30 υπήρξε στατιστικά σημαντική 

διαφορά μεταξύ πρώτης και δεύτερης εκτίμησης για την ομάδα των ασθενών υπο 

επικουρική χημειοθεραπεία, με τη δεύτερη εκτίμηση να καταγράφει σαφώς χαμηλότερη 

τιμή που αντιστοιχεί σε φτωχότερη ποιότητα ζωής. Συγκρίνοντας τους επιμέρους τομείς 

στους οποίους βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές φάνηκε ότι επιδεινώθηκε 

σημαντικά η Γνωστική Λειτουργικότητα (Cognitive Functioning), με διαφορά μεταξύ των 

δυο εκτιμήσεων της τάξεως των 17 μονάδων, ενώ φάνηκε να βελτιώνεται η Κονωνική 

Λειτουργικότητα (Social Functioning –SF), καθώς και να παρατηρείται ύφεση των 

συμπτωμάτων ναυτία – έμετος, αυπνία, απώλεια της όρεξης και δυσκοιλιότητα. 
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Στη συνολική μέση τιμή του QLQ-BR23 τεστ, υπήρξε επίσης στατιστικά σημαντική 

διαφορά μεταξύ πρώτης και δεύτερης εκτίμησης για την ομάδα ΕΧ. Στις υπόλοιπες 

διαστάσεις του τεστ παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ πρώτης και 

δεύτερης εκτίμησης για τη Σεξουαλική λειτουργικότητα, με τη μέση τιμή στη δεύτερη 

παρατήρηση να είναι σημαντικά υψηλότερη της πρώτης. 

Για την ομάδα των ασθενών υπό επικουρική ορμονοθεραπεία (ΕΟ), δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των δυο εκτιμήσεων ως προς τη 

συνολική μέση τιμή για το  QLQC-30. Αντίθετα, παρατηρήθηκε σημαντική βελτιωση ως προς 

τη λειτουργικότητα που σχετίζεται με τους ρόλους (RoleFunctioning- RF), ύφεση των 

συμτωμάτων ναυτίας – έμετου, πόνου και απώλειας της όρεξης και αυξήθηκαν τα 

συμπτώματα διάρροιας. Όσον αφορά το τεστ QLQBR-23, παρατηρήθηκαν στατιστικά 

σημαντικές διαφρές και, συγκεκριμένα, παρατηρήθηκε μείωση της συνολικής μέσης τιμής, 

μείωση της σεξουαλικής ευχαρίστησης  και αύξηση των συμτωμάτων που σχετίζονται με το 

μαστό.  

Τέλος, διερευνήθηκαν πιθανές συσχετίσεις μεταξύ CES-D, MMSE, MoCa και EORTC 

QLQ-C30 ,μεταξύ CES-D, MMSE, MoCa and QLQ-BR 23 και μεταξύ CES-D, MMSE και MoCa 

στις δυο εκτιμήσεις για τις δυο ομάδες των ασθενών (ΕΧ και ΕΟ). Ισχυρή συσχέτιση 

(συντελεστής Pearson> 0,8) στατιστικά σημαντική βρέθηκε μόνο μεταξύ CES-Dκαι 

αλωπεκίας (BRHL). 

Σε μια μελέτη για τις επιζήσασες από καρκίνο του μαστού, οι Holznerκαι συν. (236) 

χρησιμοποίησαντοερωτηματολόγιοτουEuropeanOrganizationforResearchandTreatmentofCa

ncer (EORTCQLQ-C30 / + BR23) καιτοFunctionalAssessmentofCancerTherapy—Breast (FACT-

B) γιατηναξιολόγησητηςποιότηταςζωής (QoL). Το κύριο μέλημα αυτής της μελέτης ήταν να 

εξετάσει την επίδραση του χρόνου που πέρασε από την αρχική θεραπεία στην ποιότητα 

ζωής των ασθενών. Στην μελέτη συμπεριλήφθηκαν 83 ασθενείς (μέση ηλικία 53,9 ± 8,7 

έτη). Ο μέσος χρόνος από την έναρξη της αρχικής θεραπείας ήταν 4,7 ± 4,3 έτη. Η μείωση 

του QoL, ειδικά στους τομείς της συναισθηματικής, κοινωνικής και σεξουαλικής 

λειτουργίας, διαπιστώθηκε όχι μόνο μετά από αρχική θεραπεία (1-2 χρόνια) αλλά και μετά 

από μακρά επιβίωση μετά τη θεραπεία (> 5 έτη). Τα ευρήματα υποδηλώνουν ότι, εκτός από 

την ανάνηψη από τις οξείες επιπτώσεις της θεραπείας του καρκίνου, οι μακροχρόνιοι 

επιζώντες του καρκίνου του μαστού (> 5 χρόνια μετά την αρχική θεραπεία) εξακολουθούν 

να έχουν ιδιαίτερη ανάγκη για ψυχο-ογκολογική υποστήριξη. 
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Σε μελέτη που διεξήχθη στο Γενικό Νοσοκομείο «Ελενα Βενιζέλου» με δείγμα 199 

γυναικών που είχαν διαγνωστεί με καρκίνο του μαστού και υποβλήθηκαν σε συστηματική 

θεραπεία ή είχαν ήδη ολοκληρώσει τη θεραπεία και παρακολουθούνταν στην κλινική 

Παθολογικής Ογκολογίας η Palaiogiannidou και συν. αξιολόγησαν το QoL των 

συμμετεχόντων με τα ερωτηματολόγια QLQ-C30 και QLQ-BR23 (237). Οι μέσες βαθμολογίες 

στο συνολικό QoL και στις μεμονωμένες λειτουργικές κλίμακες έδειξαν σχετικά καλή QoL, 

με τα υψηλότερα αποτελέσματα να καταγράφονται στην κλίμακα σωματικής λειτουργίας 

και εικόνας του σώματος και τα χαμηλότερα ποσοστά στη σεξουαλική λειτουργία και 

απόλαυση, τη συναισθηματική λειτουργία και τις μελλοντικές κλίμακες προοπτικής. Το 

στάδιο της νόσου και ο χρόνος που είχε περάσει από την αρχική διάγνωση δεν φαίνεται να 

επηρεάζουν σημαντικά την ποιότητα ζωής. Ο τύπος της θεραπείας συσχετίστηκε με το QoL 

και οι ασθενείς που υποβλήθηκαν σε χημειοθεραπεία ανέφεραν τα χαμηλότερα επίπεδα 

στις περισσότερες από τις διαστάσεις που αξιολογήθηκαν. Αρνητική συσχέτιση 

παρατηρήθηκε μεταξύ της ολικής μαστεκτομής και της συνολικής QoL και των τομέων της 

εικόνας του σώματος και της σωματικής και συναισθηματικής λειτουργίας. Οι ασθενείς που 

είχαν ολοκληρώσει τη θεραπεία ανέφεραν σημαντικά καλύτερα επίπεδα QoL σε διάφορους 

τομείς, αλλά αυτή η βελτίωση σχετίζεται κυρίως με τη μείωση των συμπτωμάτων και όχι με 

άλλες διαστάσεις της QoL, όπως η συναισθηματική και η σεξουαλική λειτουργία. Μεταξύ 

των δημογραφικών χαρακτηριστικών, διαπιστώθηκε ότι μόνο το ηλικιακό και το μορφωτικό 

επίπεδο συνδέονται με την ποιότητα ζωής, ενώ οι νεότεροι ασθενείς και εκείνοι με 

υψηλότερο εκπαιδευτικό επίπεδο αναφέρουν ένα καλύτερο επίπεδο συνολικής QoL. 

Οι Leinertκαι συν. διεξήγαγαν  τυχαιοποιημένη μελέτη σε ασθενείς με καρκίνο του 

μαστούοι οποίες υποβλήθηκαν είτε σε διαδοχική θεραπεία με ανθρακυκλίνη-ταξάνη είτε σε 

χημειοθεραπεία με επιρουμπικίνη / φθοροουρακίλη / κυκλοφωσφαμίδη (FEC) (238). Η QoL 

αξιολογήθηκε σε μία αρχική χρονική στιγμή (t1), πριν από τον κύκλο 4 FEC και τον κύκλο 5 

epirubicin / cyclophosphamid-docetaxel (EC-DOC) (t2), 4 εβδομάδες μετά τη 

χημειοθεραπεία (t3) και 6 εβδομάδες μετά την ακτινοβολία (t4) χρησιμοποιώντας τα 

ερωτηματολόγια QLQ-C30 και QLQ-BR23. Συνολικά 1363 ασθενείς συμμετείχαν στη μελέτη 

και η σύγκριση έγινε μεταξύ ασθενών ηλικίας <65 ετών και 65 έως 70 ετών όσον αφορά την 

ποιότητα ζωής και τη διακοπή της χημειοθεραπείας.Υπήρχαν μόνο μικρές ή ασήμαντες 

διαφορές στο QoL σε ασθενείς ηλικίας <65 ετών έναντι 65 έως 70 ετών που έλαβαν 

επικουρική χημειοθεραπεία, αν και ο ρυθμός εγκατάλειψης της χημειοθεραπείας ήταν 

σημαντικά υψηλότερος στους ηλικιωμένους ασθενείς με καρκίνο του μαστού. 
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Σε μία βιβλιογραφική ανασκόπηση η Montazeri συμπεριέλαβε 477 δημοσιευμένες 

μελέτες σχετικά με το QoLκαι τον καρκίνο του μαστού (239). Τα πιο κοινά και καλά 

ανεπτυγμένα όργανα μέτρησης της ποιότητας ζωής σε ασθενείς με καρκίνο του μαστού 

βρέθηκαν να είναι τα EORTC QLQ-C30, EORTC QLQ-BR23,  FACIT-G  και FACIT-B ( Functional 

Assessment Chronic Illness Therapy General questionnaire and its breast cancer module). Οι 

διαφορετικές χειρουργικές διαδικασίες οδήγησαν σε σχετικά αποτελέσματα όσον αφορά 

την αξιολόγηση της ποιότητας ζωής, παρόλο που οι ασθενείς με μαστεκτομή ανέφεραν 

συνήθως χαμηλότερη εικόνα του σώματος και σεξουαλική λειτουργία. Σχεδόν όλες οι 

μελέτες έδειξαν ότι οι ασθενείς με καρκίνο του μαστού που υποβάλλονται σε 

χημειοθεραπεία μπορεί να εμφανίσουν αρκετές παρενέργειες και συμπτώματα που 

επηρεάζουν αρνητικά την ποιότητα ζωής τους. Οι ενισχυτικές ορμονικές θεραπείες 

βρέθηκαν επίσης να έχουν παρόμοιο αρνητικό αντίκτυπο στην ποιότητα ζωής, αν και γενικά 

συνδέονται με βελτιωμένη επιβίωση. Τα δεδομένα ποιότητας ζωής σε μεταστατικούς 

ασθενείς με καρκίνο του μαστού βρέθηκαν να είναι προγνωστικά του χρόνου επιβίωσης. Η 

ψυχολογική δυσφορία-άγχος και η κατάθλιψη βρέθηκαν συχνά μεταξύ των ασθενών με 

καρκίνο του μαστού, ακόμη και χρόνια μετά τη διάγνωση και τη θεραπεία της νόσου. Οι 

ψυχολογικοί παράγοντες επίσης βρέθηκαν να επηρεάζουν τη ποιότητα ζωής ή ακόμη και τη 

συνολική επιβίωση σε ασθενείς με καρκίνο του μαστού. Ο πόνος, η κόπωση, η νοσηρότητα 

του βραχίονα και τα μετεμμηνοπαυσιακά συμπτώματα συγκαταλέγονταν στα πιο 

συνηθισμένα συμπτώματα που αναφέρθηκαν από ασθενείς με καρκίνο του μαστού. Τέλος, 

οι ασθενείς με καρκίνο του μαστού, ιδίως οι νεότεροι, πάσχουν από κακή σεξουαλική 

λειτουργία που επηρεάζει αρνητικά την ποιότητα ζωής. 

Πολύ σημαντικό ρόλο όσον αφορά τον ογκολογικό ασθενή διαδραματίζει τόσο το 

κοινωνικό περιβάλλον όσο και το μορφωτικό υπόβαθρο. Το υψηλό μορφωτικό επίπεδο 

μπορεί να καθορίσει σε μεγάλο βαθμό τον τρόπο που βλέπει και αντιλαμβάνεται ο ασθενής 

την ίδια τη νόσο. Ο τρόπος που θα αντιμετωπίσει τον καρκίνο, σε σχέση με την υγεία του 

θα συμβάλλει με καθοριστικό τρόπο στην ποιότητα της ζωής του.  

Η παρούσα έρευνα έδειξε ότι το είδος της ακολουθούμενης θεραπευτικής 

προσέγγισης (χημειοθεραπεία ή ορμονοθεραπεία) έχει σημαντική επίπτωση τόσο στην 

καταθλιπτική  συμπτωματολογία που εμφανίζουν οι ασθενείς όσο και (σε μικρότερο 

βαθμό) και στη γνωστική έκπτωση με τους ασθενείς που ακολουθούν χημειοθεραπεία να 

παρουσιάζουν χειρότερη εικόνα και στους δύο τομείς, η οποία μάλιστα επιδεινώνεται στην 

δεύτερη εκτίμηση. Η ηλικία, η επαγγελματική κατάσταση,το μορφωτικό επίπεδο, η 
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σταδιοποίηση και η διαφοροποίηση του καρκινικού όγκου φαίνεται να επηρεάζουν τόσο 

την παρατηρούμενη έκπτωση των γνωστικών λειτουργιών όσο και την  καταθλιπτική  

συμπτωματολογία των ομάδων των ασθενών, χωρίς όμως να καταγράφεται κάποια 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ του επιπέδου κατάθλιψης και γνωστικών 

λειτουργιώνγια τις δυο ομάδες των ασθενών. 

Οι επιπτώσεις αυτές φάνηκε να επηρεάζουν την ποιότητα ζωής των ασθενών 

κυρίως στις ασθενείς υπο επικουρική χημειοθεραπεία, στις οποίες παρατηρήθηκε σαφής 

επιδείνωση της Γνωστικής Λειτουργικότητας και φτωχότερη ποιότητα ζωής κατά την 

δεύτερη εκτίμηση. Αντίθετα για τις ασθενείς υπό επικουρική 

ορμονοθεραπείαπαρατηρήθηκε σημαντική βελτίωση ως προς τη λειτουργικότητα που 

σχετίζεται με τους ρόλους (RoleFunctioning- RF), ύφεση των συμτωμάτων ναυτίας – έμετου, 

πόνου και απώλειας της όρεξης και αυξήθηκαν τα συμπτώματα διάρροιας, χωρίς όμως να 

επηρεάζεται η συνολική εικόνα της ποιότητας ζωής τους. 

Η καθημερινότητα των γυναικών επηρεάζεται σε μεγάλο βαθμό όταν βρίσκονται σε 

προχωρημένο στάδιο και αδυνατούν αυτοεξυπηρετηθούν. Το προχωρημένο στάδιο, τα 

συχνά και κοντινά σχήματα χημειοθεραπείας που απαιτούνται, η αυξημένη σε πολλές 

περιπτώσεις ηλικία δυσχεραίνουν τον τρόπο που αντιμετωπίζουν την κατάστασή τους. Ίσως 

αν τα χρονικά διαστήματα μεταξύ των χημειοθεραπειών μπορούσαν να είναι μεγαλύτερα 

να δινόταν ο απαιτούμενος χρόνος να ανακτήσουν τις δυνάμεις τους, να αντιμετωπίσουν 

τις όποιες παρενέργειες και να προετοιμαστούν καλύτερα ψυχικά και σωματικά για τη 

συνέχιση της θεραπείας τους.  Ενδεχομένως να παίζει ρόλο, όσον αφορά τη νευρογνωσιακή 

λειτουργία των γυναικών αυτών και ο χρόνος αποβολής των φαρμάκων από τον οργανισμό. 

Η τοξικότητα των συγκεκριμένων φαρμάκων ενδεχομένως να είναι επιβαρυντικός 

παράγοντας για την ψυχική υγεία, τη νευρογνωσικαή λειτουργία και τη συνολική ποιότητα 

ζωής των γυναικών που τα λαμβάνουν. 

Τα μέτρα τα οποία θα μπορούσαμε να προτείνουμε, ειδικά για τις γυναίκες που είναι 

σε κάποια ομάδα υψηλότερου κινδύνου  (μεγάλης ηλικίας, χαμηλού μορφωτικού επιπέδου, 

που θα ακολουθήσει χημειοθεραπεία κ.α.) είναι: 

 Μείωση δοσολογίας και αντικατάσταση των σχημάτων με ταξάνη με παράλληλη 

αύξηση του αριθμού των κύκλων (όταν αυτό είναι δυνατό χωρίς να επηρεάσει τη 

θεραπεία). Στον πληθυσμό ΕΟ ενδεχομένως να γινόταν μείωση του χρόνου λήψης 

φαρμάκων, όπου αυτό είναι δυνατόν. 
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 Όσο το δυνατόν μεγαλύτερα διαστήματα/ διαλείμματα ανάμεσα στις 

χημειοθεραπείες. 

 Δημιουργία συμβουλευτικής / υποστηρικτικής ομάδας ειδικών που να βρίσκεται σε 

επικοινωνία με τον ασθενή σε καθημερινή βάση για την άμεση αντιμετώπιση και 

μείωση στρεσσογόνων καταστάσεων που επηρεάζουν καθολικά τη ποιότητα ζωής 

τους. Σημαντική στην ομάδα αυτή είναι η παρουσία ειδικού διαιτολόγου για τη 

σωστή διατροφή των ογκολογικών ασθενών. 

  Δράσεις ενημέρωσης των ογκολογικών ασθενών και του περιβάλλοντός τους. 

 24ωρη γραμμή βοήθειας και ψυχολογικής στήριξης. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 1 

 

1η και 2η εκτίμηση. Σύγκριση μεταξύ υποπληθυσμών ΦΜ. (CES_D) 

Κατηγορία Πλήθος Mean t p 

(sig.  < 

0,05) 

95% Confidence 

Interval of the 

Difference 

Lower Upper 

ΑΕΙ/ΤΕΙ (1η) 11 12,182 -0,203 0,841 -6,7608 5,5689 

Λύκειο (1η) 9 12,778     

ΑΕΙ/ΤΕΙ (2η) 11 7,818 3,532 0,002 2,1319 8,3934 

Λύκειο (2η) 9 2,556     

Έγγαμη (1η) 14 12,714 0,277 0,785 -5,8052 7,5671 

Άγαμη/Διαζευγμένη/Χήρα 

(1η) 

6 11,833     

Έγγαμη (2η) 14 5,786 0,536 0,599 -3,2683 5,5064 

Άγαμη/Διαζευγμένη/Χήρα 

(2η) 

6 4,667     

Άνεργος/Αγρότισσα/Οικιακά 

(1η)  

5 12,000 -0,178 0,861 -7,6848 6,4848 

Όλα τα άλλα (1η) 15 12,600     

Άνεργος/Αγρότισσα/Οικιακά 

(2η) 

5 5,200 -0,150 0,883 -5,0104 4,3438 

Όλα τα άλλα (2η) 15 5,533     

Πίνακας 26. 1η και 2η εκτίμηση. Σύγκριση μεταξύ υποπληθυσμών ΦΜ.. 

1η και 2η εκτίμηση. Σύγκριση μεταξύ υποπληθυσμών ΕΟ (CES_D). 

Κατηγορία Πλήθος Mean t p 

(sig.  < 

0,05) 

95% Confidence 

Interval of the 

Difference 

Lower Upper 

ΑΕΙ/ΤΕΙ (1η) 7 17,571 -1,256 0,238 -6,628 5,278 

Λύκειο (1η) 5 24,200     

ΑΕΙ/ΤΕΙ (2η) 7 17,429 0,441 0,669 2,228 5,052 

Λύκειο (2η) 5 15,200     

ΑΕΙ/ΤΕΙ (1η) 7 17,571 -0,512 0,618 -20,277 12,563 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (1η) 7 21,429     

ΑΕΙ/ΤΕΙ (2η) 7 17,429 1,2 0,222 -21,521 5,521 
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Δημοτικό/Γυμνάσιο (2η) 7 25,429     

Λύκειο (1η) 5 24,200 0,306 0,766 -17,417 22,960 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (1η) 7 21,429     

Λύκειο (2η) 5 15,200 -1,407 0,190 -26,432 5,975 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (2η) 7 25,429     

Άνεργος/Αγρότισσα/Οικιακά 

(1η)  

11 22,545 0,913 0,373 -6,783 17,207 

Όλα τα άλλα (1η) 9 17,333     

Άνεργος/Αγρότισσα/Οικιακά 

(2η) 

11 23,091 1,713 0,104 -1,860 18,264 

Όλα τα άλλα (2η) 9 14,889     

Ηλικία >50 (1η) 15 22,133 0,855 0,405 -9,004 21,271 

Ηλικία <50 (1η) 4 16,000     

Ηλικία >50 (2η) 15 19,933 0,142 0,889 -12,969 14,835 

Ηλικία <50 (2η) 4 19,000     

Ορμονοθεραπεία 

Ταμοξιφαίνη (1η) 

8 18,250 -0,553 0,587 -15,606 9,106 

Ορμονοθεραπεία άλλο (1η) 12 21,500     

Ορμονοθεραπεία 

Ταμοξιφαίνη (2η) 

8 13,750 -2,169 0,044 -18,538 -0,295 

Ορμονοθεραπεία άλλο (2η) 12 23,167     

Στάδιο Όγκου N0 (1η) 15 16,600 -2,488 0,023 -26,560 -2,239 

Στάδιο Όγκου Ν+ (1η) 5 31,000     

Στάδιο Όγκου N0 (2η) 15 16,667 -2,045 0,056 -22,163 0,296 

Στάδιο Όγκου Ν+ (2η) 5 27,600     

Πίνακας31. 1η και 2η εκτίμηση. Σύγκριση μεταξύ υποπληθυσμών ΕΟ. 

 

1η και 2η εκτίμηση. Σύγκριση μεταξύ υποπληθυσμών ΕΧ (CES_D). 

Κατηγορία Πλήθος Mean t p 

(sig.  < 

0,05) 

95% Confidence 

Interval of the 

Difference 

Lower Upper 

ΑΕΙ/ΤΕΙ (1η) 18 28,235 0,256 0,800 -7,181 9,251 

Λύκειο (1η) 20 27,200     

ΑΕΙ/ΤΕΙ (2η) 18 12,465 0,259 0,186 -2,280 11,302 

Λύκειο (2η) 20 18,600     

ΑΕΙ/ΤΕΙ (1η) 18 28,235 0,407 0,690 -5,715 8,561 
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Δημοτικό/Γυμνάσιο (1η) 32 26,813     

ΑΕΙ/ΤΕΙ (2η) 18 12,465 -0,335 0,739 -12,564 8,974 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (2η) 32 24,906     

Λύκειο (1η) 20 27,200 0,109 0,914 -6,767 7,542 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (1η) 32 26,813     

Λύκειο (2η) 20 18,600 -1,303 0,198 -16,024 3,411 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (2η) 32 24,906     

Έγγαμη (1η) 63 27,984 1,480 0,143 -2,432 16,400 

Άγαμη/Διαζευγμένη/Χήρα 

(1η) 

8 21,000     

Έγγαμη (2η) 63 23,079 0,684 0,496 -7,820 15,978 

Άγαμη/Διαζευγμένη/Χήρα 

(2η) 

8 19,000     

Άνεργος/Αγρότισσα/Οικιακά 

(1η)  

44 30,917 1,709 0,096 -1,031 12,182 

Όλα τα άλλα (1η) 25 25,341     

Άνεργος/Αγρότισσα/Οικιακά 

(2η) 

44 23,920 0,410 0,683 -5,490 8,330 

Όλα τα άλλα (2η) 25 22,500     

Ηλικία >50 (1η) 35 26,794 0,296 0,768 -6,681 4,955 

Ηλικία <50 (1η) 35 27,657     

Ηλικία >50 (2η) 35 25,029 1,257 0,213 -2,802 12,345 

Ηλικία <50 (2η) 35 20,257     

Προεμμηνο/περι 

εμμηνοπαυσιακή (1η) 

25 28,689 1,326 0,189 -1,984 9,842 

Μετεμμηνοπαυσιακή (1η) 45 24,760     

Προεμμηνο/περι 

εμμηνοπαυσιακή (2η) 

25 24,435 1,317 0,192 -2,651 12,961 

Μετεμμηνοπαυσιακή (2η) 45 19,280     

Σχήμα με ανθρακυκλίνη(1η) 6 27,000 -0,007 0,995 -10,970 10,895 

Σχήμαμεταξάνη (1η) 54 27,036     

Σχήμα με ανθρακυκλίνη(2η) 6 20,000 -0,431 0,668 -17,761 11,465 

Σχήμαμεταξάνη (2η) 54 23,148     

Σχήμα με ανθρακυκλίνη(1η) 6 27,000 -0,358 0,725 -11,378 8,105 

Σχήμα CMF (1η) 11 28,636     

Σχήμα με ανθρακυκλίνη(2η) 6 20,000 -0,240 0,814 -14,371 11,462 

Σχήμα CMF (2η) 11 21,455     
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Σχήμαμεταξάνη (1η) 54 27,036 -0,395 0,695 -9,697 6,500 

Σχήμα CMF (1η) 11 28,636     

Σχήμαμεταξάνη (2η) 54 23,148 0,320 0,750 -8,879 12,266 

Σχήμα CMF (2η) 11 21,455     

Στάδιο Όγκου N0 (1η) 22 30,426 3,541 0,001 4,429 15,876 

Στάδιο Όγκου Ν+ (1η) 48 20,273     

Στάδιο Όγκου N0 (2η) 22 22,646 0,013 0,989 -8,197 8,307 

Στάδιο Όγκου Ν+ (2η) 48 22,591     

Στάδιο Όγκου Τ1-2(1η) 62 27,597 0,839 0,404 -5,550 13,601 

Στάδιο Όγκου Τ3-4 (1η) 8 23,571     

Στάδιο Όγκου Τ1-2(2η) 62 22,742 0,164 0,870 -11,046 13,031 

Στάδιο Όγκου Τ3-4 (2η) 8 21,750     

Grade 1-2 (1η) 36 30,657 2,939 0,005 2,591 13,571 

Grade 3 (1η) 33 22,576     

Grade 1-2 (2η) 36 22,361 -0,156 0,876 -8,391 7,173 

Grade 3 (2η) 33 22,970     

Πίνακας32. 1η και 2η εκτίμηση. Σύγκριση μεταξύ υποπληθυσμών ΕΧ. 

 

1η και 2η εκτίμηση. Σύγκριση μεταξύ υποπληθυσμών ΕΟ (MMSE) 

Κατηγορία Πλήθος Mean t p 

(sig.  < 

0,05) 

95% Confidence 

Interval of the 

Difference 

Lower Upper 

ΑΕΙ/ΤΕΙ (1η) 7 30,00 1,852 0,094 -0,405 4,405 

Λύκειο (1η) 5 28,00     

ΑΕΙ/ΤΕΙ (2η) 7 29,00 0,854 0,413 -1,609 3,609 

Λύκειο (2η) 5 28,00     

ΑΕΙ/ΤΕΙ (1η) 7 30,00 1,549 0,147 -0,348 2,062 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (1η) 7 29,14     

ΑΕΙ/ΤΕΙ (2η) 7 29,00 2,036 0,064 -0,231 6,802 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (2η) 7 25,71     

Λύκειο (1η) 5 28,00 -0,902 0,388 -3,967 1,681 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (1η) 7 29,14     

Λύκειο (2η) 5 28,00 1,120 0,289 -2,260 6,832 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (2η) 7 25,71     

Άνεργος/Αγρότισσα/Οικιακά(1η)  11 28,545 -1,609 0,125 -2,841 0,377 
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Όλα τα άλλα (1η) 9 29,778     

Άνεργος/Αγρότισσα/Οικιακά 

(2η) 

11 26,636 -1,705 0,105 -5,027 0,522 

Όλα τα άλλα (2η) 9 28,889     

Ηλικία >50 (1η) 15 29,267 0,017 0,986 -2,013 2,046 

Ηλικία <50 (1η) 4 29,250     

Ηλικία >50 (2η) 15 27,467 -0,873 0,395 -5,240 2,173 

Ηλικία <50 (2η) 4 29,000     

Ορμονοθεραπεία Ταμοξιφαίνη 

(1η) 

8 28,125 -2,200 0,041 -3,176 -0,073 

Ορμονοθεραπεία άλλο (1η) 12 29,750     

Ορμονοθεραπεία Ταμοξιφαίνη 

(2η) 

8 28,750 1,329 0,200 -1,064 4,731 

Ορμονοθεραπεία άλλο (2η) 12 26,917     

Στάδιο Όγκου N0 (1η) 15 29,067 -0,142 0,889 -2,109 1,843 

Στάδιο Όγκου Ν+ (1η) 5 29,200     

Στάδιο Όγκου N0 (2η) 15 27,600 -0,122 0,904 -3,634 3,234 

Στάδιο Όγκου Ν+ (2η) 5 27,800     

Πίνακας33. 1η και 2η εκτίμηση. Σύγκριση μεταξύ υποπληθυσμών ΕΟ. 

 

1η και 2η εκτίμηση. Σύγκριση μεταξύ υποπληθυσμών ΕΧ (MMSE). 

Κατηγορία Πλήθος Mean t p 

(sig.  < 

0,05) 

95% Confidence 

Interval of the 

Difference 

Lower Upper 

ΑΕΙ/ΤΕΙ (1η) 18 29,556 1,789 0,082 -0,082 1,298 

Λύκειο (1η) 20 28,947     

ΑΕΙ/ΤΕΙ (2η) 18 27,611 0,311 0,758 -1,443 1,965 

Λύκειο (2η) 20 27,350     

ΑΕΙ/ΤΕΙ (1η) 18 29,556 2,199 0,033 0,122 2,738 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (1η) 32 28,125     

ΑΕΙ/ΤΕΙ (2η) 18 27,611 -0,350 0,728 -1,358 0,955 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (2η) 32 27,813     

Λύκειο (1η) 20 28,947 1,256 0,215 -0,493 2,138 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (1η) 32 28,125     

Λύκειο (2η) 20 27,350 -0,821 0,563 -1,594 0,669 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (2η) 32 27,813     
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Έγγαμη (1η) 63 28,730 0,019 0,985 -1,614 1,645 

Άγαμη/Διαζευγμένη/Χήρα 

(1η) 

8 28,714     

Έγγαμη (2η) 63 27,887 2,775 0,007 0,561 3,434 

Άγαμη/Διαζευγμένη/Χήρα 

(2η) 

8 25,889     

Άνεργος/Αγρότισσα/Οικιακά 

(1η)  

44 28,409 -1,629 0,108 -1,871 0,189 

Όλα τα άλλα (1η) 25 29,250     

Άνεργος/Αγρότισσα/Οικιακά 

(2η) 

44 27,791 0,833 0,408 -0,620 1,509 

Όλα τα άλλα (2η) 25 27,346     

Ηλικία >50 (1η) 35 28,257 -2,028 0,047 -1,940 -0,0154 

Ηλικία <50 (1η) 35 29,235     

Ηλικία >50 (2η) 35 27,400 -0,791 0,431 -1,408 0,608 

Ηλικία <50 (2η) 35 27,800     

Προεμμηνο/περι 

εμμηνοπαυσιακή (1η) 

25 29,167 1,307 0,195 -0,350 1,684 

Μετεμμηνοπαυσιακή (1η) 45 28,500     

Προεμμηνο/περι 

εμμηνοπαυσιακή (2η) 

25 27,731 0,292 0,771 -0,892 1,198 

Μετεμμηνοπαυσιακή (2η) 45 27,578     

Σχήμα με ανθρακυκλίνη(1η) 6 28,800 0,131 0,896 -1,907 2,173 

Σχήμαμεταξάνη (1η) 54 28,667     

Σχήμα με ανθρακυκλίνη(2η) 6 27,400 -0,139 0,890 -2,239 1,948 

Σχήμαμεταξάνη (2η) 54 27,545     

Σχήμα με ανθρακυκλίνη(1η) 6 28,800 -0,304 0,765 -1,610 1,210 

Σχήμα CMF (1η) 11 29,000     

Σχήμα με ανθρακυκλίνη(2η) 6 27,400 -0,829 0,421 -2,805 1,241 

Σχήμα CMF (2η) 11 28,182     

Σχήμαμεταξάνη (1η) 54 28,667 -0,480 0,633 -1,722 1,055 

Σχήμα CMF (1η) 11 29,000     

Σχήμαμεταξάνη (2η) 54 27,545 -0,916 0,363 -2,024 0,751 

Σχήμα CMF (2η) 11 28,182     

Στάδιο Όγκου N0 (1η) 22 29,955 0,419 0,677 -0,789 1,209 

Στάδιο Όγκου Ν+ (1η) 48 28,745     

Στάδιο Όγκου N0 (2η) 22 27,909 0,637 0,526 -0,739 1,432 
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Στάδιο Όγκου Ν+ (2η) 48 27,563     

Στάδιο Όγκου Τ1-2(1η) 62 28,758 -0.684 0.496 -2,067 1,012 

Στάδιο Όγκου Τ3-4 (1η) 8 29,286     

Στάδιο Όγκου Τ1-2(2η) 62 27,855 2,079 0,041 0,064 3,145 

Στάδιο Όγκου Τ3-4 (2η) 8 26,250     

Grade 1-2 (1η) 36 28,722 0,131 0,896 -0,937 1,069 

Grade 3 (1η) 33 28,656     

Grade 1-2 (2η) 36 27,703 0,030 0,976 -1,002 1,032 

Grade 3 (2η) 33 27,688     

Πίνακας 34. 1η και 2η εκτίμηση. Σύγκριση μεταξύ υποπληθυσμών ΕΧ. 

 

1η  εκτίμηση. Σύγκριση μεταξύ πληθυσμών ασθενών (MOCA). 

Κατηγορία Πλήθος Mean t p 

(sig.  < 

0,05) 

95% Confidence Interval 

of the Difference 

Lower Upper 

ΦΜ 20 27,40 0,565 0,575 -0,904 1,604 

ΕΟ 20 27,05     

ΦΜ 20 27,40 3,470 0,001 1,448 5,325 

ΕΧ 73 24,10     

EO 20 27,05 3,125 0,002 1,106 4,967 

ΕΧ 73 24,10     

2η  εκτίμηση. Σύγκριση μεταξύ πληθυσμών ασθενών 

ΦΜ 20 27,40 2,400 0,021 0,516 6,084 

ΕΟ 20 24,10     

ΦΜ 20 27,40 4,068 0,000 1,614 4,693 

ΕΧ 73 24,25     

EO 20 24,10 -0,148 0,882 -2,110 1,817 

ΕΧ 73 24,25     

Πίνακας 35. Σύγκριση μεταξύ πληθυσμών ασθενών 

 

 

 

 

1η και 2η εκτίμηση. Σύγκριση μεταξύ υποπληθυσμών ΕΟ (MOCA) 
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Κατηγορία Πλήθος Mean t p 

(sig.  < 

0,05) 

95% Confidence 

Interval of the 

Difference 

Lower Upper 

ΑΕΙ/ΤΕΙ (1η) 7 28,286 2,171 0,055 -0,065 5,036 

Λύκειο (1η) 5 25,800     

ΑΕΙ/ΤΕΙ (2η) 7 26,714 1,056 0,313 -1,676 4,771 

Λύκειο (2η) 5 25,167     

ΑΕΙ/ΤΕΙ (1η) 7 28,286 2,618 0,022 0,311 3,403 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (1η) 7 26,429     

ΑΕΙ/ΤΕΙ (2η) 7 26,714 1,900 0,082 -0,902 13,188 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (2η) 7 20,571     

Λύκειο (1η) 5 25,800 -0,686 0,509 -2,671 1,414 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (1η) 7 26,429     

Λύκειο (2η) 5 25,167 1,282 0,226 -3,293 12,484 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (2η) 7 20,571     

Άνεργος/Αγρότισσα/Οικιακά 

(1η)  

11 26,091 -3,017 0,007 -3,615 -0,647 

Όλα τα άλλα (1η) 9 28,222     

Άνεργος/Αγρότισσα/Οικιακά 

(2η) 

11 21,818 -2,139 0,046 -10,050 -0,091 

Όλα τα άλλα (2η) 9 26,889     

Ηλικία >50 (1η) 15 26,600 -2,177 0,044 -4,233 -0,066 

Ηλικία <50 (1η) 4 28,750     

Ηλικία >50 (2η) 15 23,733 -0,521 0,609 -8,924 5,391 

Ηλικία <50 (2η) 4 25,500     

Ορμονοθεραπεία 

Ταμοξιφαίνη (1η) 

8 27,375 0,622 0,542 -1,288 2,371 

Ορμονοθεραπεία άλλο (1η) 12 26,833     

Ορμονοθεραπεία 

Ταμοξιφαίνη (2η) 

8 25,250 0,721 0,480 -3,666 7,499 

Ορμονοθεραπεία άλλο (2η) 12 23,333     

Στάδιο Όγκου N0 (1η) 15 27,000 -0,201 0,843 -2,290 1,890 

Στάδιο Όγκου Ν+ (1η) 5 27,200     

Στάδιο Όγκου N0 (2η) 15 24,467 0,484 0,634 -4,899 7,832 

Στάδιο Όγκου Ν+ (2η) 5 23,000     

Πίνακας 276. 1η και 2η εκτίμηση. Σύγκριση μεταξύ υποπληθυσμών ΕΟ. 
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1η και 2η εκτίμηση. Σύγκριση μεταξύ υποπληθυσμών ΕΧ (MOCA) 

Κατηγορία Πλήθος Mean t p 

(sig.  < 

0,05) 

95% Confidence 

Interval of the 

Difference 

Lower Upper 

ΑΕΙ/ΤΕΙ (1η) 18 25,389 1,267 0,213 -1,285 5,562 

Λύκειο (1η) 20 23,250     

ΑΕΙ/ΤΕΙ (2η) 18 24,882 1,075 0,290 -1,272 4,136 

Λύκειο (2η) 20 23,450     

ΑΕΙ/ΤΕΙ (1η) 18 25,389 1,836 0,072 -0,165 3,670 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (1η) 32 23,636     

ΑΕΙ/ΤΕΙ (2η) 18 24,882 0,604 0,548 -1,136 2,113 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (2η) 32 24,394     

Λύκειο (1η) 20 23,250 -0,318 0,752 -2,828 2,055 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (1η) 32 23,636     

Λύκειο (2η) 20 23,450 -1,003 0,321 -2,833 0,946 

Δημοτικό/Γυμνάσιο (2η) 32 24,394     

Έγγαμη (1η) 63 24,333 1,878 0,065 -0,172 5,728 

Άγαμη/Διαζευγμένη/Χήρα 

(1η) 

8 21,556     

Έγγαμη (2η) 63 24,500 1,871 0,066 -0,144 4,477 

Άγαμη/Διαζευγμένη/Χήρα 

(2η) 

8 22,333     

Άνεργος/Αγρότισσα/Οικιακά 

(1η)  

44 23,250 -1,898 0,062 -3,984 0,100 

Όλα τα άλλα (1η) 25 25,192     

Άνεργος/Αγρότισσα/Οικιακά 

(2η) 

44 23,860 -1,057 0,294 -2,514 0,773 

Όλα τα άλλα (2η) 25 24,731     

Ηλικία >50 (1η) 35 22,714 -2,582 0,012 -4,445 -0,570 

Ηλικία <50 (1η) 35 25,222     

Ηλικία >50 (2η) 35 24,171 -0,143 0,887 -1,713 1,484 

Ηλικία <50 (2η) 35 24,286     

Προεμμηνο/περι 

εμμηνοπαυσιακή (1η) 

25 25,231 1,915 0,60 -0,081 3,977 

Μετεμμηνοπαυσιακή (1η) 45 23,283     

Προεμμηνο/περι 

εμμηνοπαυσιακή (2η) 

25 24,360 0,251 0,802 -1,441 1,856 



[151] 
 

 
 

Μετεμμηνοπαυσιακή (2η) 45 24,152     

Σχήμα με ανθρακυκλίνη(1η) 6 25,333 0,852 0,398 -2,191 5,440 

Σχήμαμεταξάνη (1η) 54 23,709     

Σχήμα με ανθρακυκλίνη(2η) 6 25,167 0,769 0,445 -1,839 4,136 

Σχήμαμεταξάνη (2η) 54 24,019     

Σχήμα με ανθρακυκλίνη(1η) 6 25,333 0,555 0,587 -1,980 3,374 

Σχήμα CMF (1η) 11 24,636     

Σχήμα με ανθρακυκλίνη(2η) 6 25,167 0,436 0,669 -1,706 2,585 

Σχήμα CMF (2η) 11 24,767     

Σχήμαμεταξάνη (1η) 54 23,709 -0,637 0,526 -3,833 1,979 

Σχήμα CMF (1η) 11 24,636     

Σχήμαμεταξάνη (2η) 54 24,019 -0,620 0,537 -2,991 1,573 

Σχήμα CMF (2η) 11 24,767     

Στάδιο Όγκου N0 (1η) 22 25,091 1,460 0,149 -0,579 3,740 

Στάδιο Όγκου Ν+ (1η) 48 23,510     

Στάδιο Όγκου N0 (2η) 22 24,857 1,035 0,304 -0,833 2,629 

Στάδιο Όγκου Ν+ (2η) 48 23,959     

Στάδιο Όγκου Τ1-2(1η) 62 23,968 -0,167 0,868 -3,302 2,793 

Στάδιο Όγκου Τ3-4 (1η) 8 24,222     

Στάδιο Όγκου Τ1-2(2η) 62 24,262 0,219 0,827 -2,125 2,650 

Στάδιο Όγκου Τ3-4 (2η) 8 24,000     

Grade 1-2 (1η) 36 24,000 -0,029 0,977 -2,084 2,023 

Grade 3 (1η) 33 24,030     

Grade 1-2 (2η) 36 24,027 -0,509 0,613 -2,021 1,200 

Grade 3 (2η) 33 24,438     

Πίνακας 37. 1η και 2η εκτίμηση. Σύγκριση μεταξύ υποπληθυσμών ΕΧ. 
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Γράφημα 1. Ηλικιακή κατανομή μαρτύρων δείγματος ανά κατηγορία. 

 

 

Γράφημα 2. Κατανομή κατηγορίας μαρτύρων ΕΟ μέχρι την ηλικία των 50 και πάνω από 50. 
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Γράφημα 3. Κατανομή κατηγορίας μαρτύρων ΦΧ μέχρι την ηλικία των 50 και πάνω από 50. 

 

 

Γράφημα 4. Κατανομή κατηγορίας μαρτύρων ΕΧ μέχρι την ηλικία των 50 και πάνω από 50. 
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Γράφημα 5. Συγκριτικό γράφημα ποσοστιαίας κατανομής μαρτύρων ανά κατηγορία και ανά μορφωτικό επίπεδο. 

 

 

 

Γράφημα 6. Γράφημα ποσοστιαίας κατανομής μαρτύρων ανά κατηγορία και ανά εργασιακή κατάσταση. 
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Γράφημα 7. Γράφημα ποσοστιαίας κατανομής μαρτύρων ανά κατηγορία και ανά οικογενειακή κατάσταση 

 

 

Γράφημα 8. Γράφημα ποσοστιαίας κατανομής μαρτύρων ανά κατηγορία και ανά εμμηνοπαυσιακή κατάσταση 
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Γράφημα 9. Γράφημα ποσοστιαίας κατανομής μαρτύρων ανά κατηγορία και ανά βαθμό διαφοροποίησης 
καρκινικού όγκου. 

 

 

Γράφημα 10. Γράφημα ποσοστιαίας κατανομής μαρτύρων ανά κατηγορίακαι ανά σταδιοποίηση (Τ1&Τ2 vs 
T3&T4) καρκινικού όγκου. 
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Γράφημα 11. Γράφημα ποσοστιαίας κατανομής μαρτύρων ανά κατηγορία και ανά σταδιοποίηση(N+ vs N0) 
καρκινικού όγκου. 

 

 

Γράφημα 12. Ποσοστιαία κατανομή μαρτύρωνπληθυσμού ΕΟ σύμφωνα με το είδος Θεραπευτικού Σχήματος. 
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Γράφημα 13. Ποσοστιαία κατανομή μαρτύρων πληθυσμού ΕΧ σύμφωνα με το είδος Θεραπευτικού Σχήματος. 

 

 

Γράφημα 14. Μέσες τιμές CES_D1ης και 2ης εκτίμησης ΦΜ 
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Γράφημα 15. Μέσες τιμές CES_D 1ης και 2ης εκτίμησης ΕΟ 

 

Γράφημα 16. Μέσες τιμές CES_D 1ης και 2ης εκτίμησης ΕΧ 
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Γράφημα 17. Μέσες τιμές MiniMental 1ης και 2ης εκτίμησης ΦΜ 

 

  

 

Γράφημα 18. Μέσες τιμές Mini Mental 1ης και 2ης εκτίμησης ΕΟ 
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Γράφημα 19. Μέσες τιμές Mini Mental 1ης και 2ης εκτίμησης ΕΧ 

 

 
Γράφημα 20. Μέσες τιμές MoCa 1ης και 2ης εκτίμησης ΦΜ 
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Γράφημα 21. Μέσες τιμές MoCa 1ης και 2ης εκτίμησης ΕΟ. 

 

 
Γράφημα 22. Μέσες τιμές MoCa 1ης και 2ης εκτίμησης ΕΧ. 
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Γράφημα 23. Μέσες τιμές EORTC (QLQ-C30) 1ης και 2ης εκτίμησης ΕΧ. 

 

 

 
Γράφημα 24. Μέσες τιμές EORTC (QLQ-C30) 1ης και 2ης εκτίμησης EO. 
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Γράφημα 25. Μέσες τιμές EORTC (QLQ-BR23) 1ης και 2ης εκτίμησης ΕO. 

 

 

 

 
Γράφημα 26. Μέσες τιμές EORTC (QLQ-BR23) 1ης και 2ης εκτίμησης ΕΧ. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 2 

 

ΠΡΟΤΑΣΗ ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟΥ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟΥ 

ΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚH ΔΙΑΤΡΙΒH 

Διδακτορική Υπότροφος: Φωτεινή Μασούρα 

Τίτλος: "Προοπτική μελέτη της επίπτωσης, σοβαρότητας και μεταβολής στο χρόνο 

των νευρογνωσιακών δυσλειτουργιών σε γυναίκες με πρώιμο καρκίνο μαστού που 

λαμβάνουν επικουρική χημειοθεραπεία (Chemo Brain): αντίκτυπος στην ποιότητα ζωής 

και συσχέτιση με κλινικά χαρακτηριστικά". 

Τριμελής Επιτροπή: Γεώργιος Πενθερουδάκης (επιβλέπων), Σωτήρης 

Γιαννόπουλος, Βάσω Σιαφάκα. 

Υπόβαθρο 

Με την επίτευξη υψηλών ποσοστών ίασης, ολοένα και περισσότερες μελέτες 

επικεντρώνονται στις μεσοπρόθεσμες επιπλοκές των γυναικών με εντοπισμένο,  καρκίνο 

μαστού που έλαβαν επικουρική κυτταροτοξική χημειοθεραπεία. Οι νευρογνωσιακές και 

νευροψυχολογικές επιπλοκές αποτελούν μια ολοένα συχνότερα αναγνωρίσιμη απώτερη 

επιπλοκή της κυτταροτοξικής χημειοθεραπείας με βάση την ανθρακυκλίνη και τα 

αλκυλιωτικά. Ως τέτοιες εννοούμε τις επιπτώσεις της θεραπείας στην ικανότητα μάθησης, 

τη μνήμη, την προσοχή, τη συγκέντρωση και εν γένει στο νοητικό πηλίκο (I.Q.). Η έκπτωση 

της μνήμης, προσοχής και συγκέντρωσης, η μείωση της ταχύτητας επεξεργασίας 

δεδομένων, η ψυχοκινητική λειτουργία και η εκτελεστική ικανότητα περιλαμβάνονται στις 

ανεπιθύμητες επιπλοκές. Ωστόσο, δεν υπάρχει ομοφωνία όσον αφορά στις ακριβείς 

λειτουργίες που παραβλάπτονται και στο βαθμό/σοβαρότητα που αυτές συμβαίνουν. 

Επίσης, δεν έχει ακόμη περιγραφεί ενδελεχώς η επίπτωση των νευροψυχολογικών 

επιπλοκών στην ποιότητα ζωής και στην παραγωγικότητα. Παράλληλα με τις επιπλοκές 

στην αντιληπτική και γνωστική ικανότητα, επηρεάζεται και η κοινωνική και συναισθηματική 

κατάσταση της ασθενούς. Η νευρογνωσιακή εκτίμηση κάθε επιβιώσασα από καρκίνο 

μαστού είναι κριτικής σημασίας για την απόφαση συγκεκριμένης θεραπευτικής 

προσέγγισης και εξειδικευμένης βοήθειας που θα χρειαστεί κάθε άτομο. 

Ασθενείς και Μέθοδοι 
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Στη μελέτη θα ενταχθούν:   

Πληθυσμός Α: 80 ενήλικες γυναίκες οι οποίες διαγνώσθηκαν με εντοπισμένο 

αδενοκαρκίνωμα μαστού σταδίου Ι ως ΙΙΙ και έλαβαν επικουρική χημειοθεραπεία με 

ανθρακυκλίνη και κυκλοφωσφαμίδη (με ή χωρίς ταξάνη).  

Ως μάρτυρες θα ενταχθούν στην μελέτη: 

Πληθυσμός B: 20 υγιείς γυναίκες  ηλικίας 30-65 ετών χωρίς διάγνωση νεοπλασίας ή 

οποιοδήποτε νευροεκφυλιστικό νόσημα ή άνοια,  και  

Πληθυσμός Γ: 20 ασθενείς με  εντοπισμένο καρκίνο μαστού που δεν έλαβαν 

επικουρική χημειοθεραπεία (έλαβαν παρακολούθηση ή μόνο ορμονοθεραπεία). 

Οι ασθενείς θα τεθούν σε προοπτική παρακολούθηση με καταγραφή παραμέτρων 

της μελέτης κατά τις χρονικές στιγμές t=0 (μετά τη μαστεκτομή/ογκεκτομή αλλά προ της 

έναρξης επικουρικής θεραπείας) και  t=12-18 μήνες από την έναρξη επικουρικής 

θεραπείας. Οι παράμετροι της μελέτης καταγράφονται στο Παράρτημα. 

 

Σκοπός της διατριβής - Στόχοι 

Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η καταγραφή των άμεσων και 

απώτερωννευροψυχολογικών επιπλοκών που προκύπτουν από τη θεραπευτική 

αντιμετώπιση με ενδοφλέβια κυτταροτοξική χημειοθεραπεία των γυναικών με  καρκίνο 

μαστού, ώστε να διευκρινιστεί η βαρύτητα και η συχνότητά τους. Σκοποί επίσης αποτελούν 

η μελέτη του αντίκτυπου στην ποιότητα ζωής των ασθενών και η συσχέτιση με κλινικά 

χαρακτηριστικά. 

Στόχος 1ος: Η ταυτοποίηση και ανάπτυξη των βέλτιστων αντικειμενικών 

δοκιμασιών νευρογνωσιακής ικανότητας-νοημοσύνης, ερωτηματολογίων ψυχομετρικής 

αξιολόγησης της ασθενούς, ερωτηματολογίων ποιότητας ζωής για χρήση στη μελέτη. 

Στόχος 2:  Η καταγραφή και συλλογή στις χρονικές στιγμές t=0, 12-18 μήνες των 

ανωτέρω ερωτηματολογίων και δοκιμασιών μαζί με χαρακτηριστικά ασθενούς, όγκου, 

συνοσηρότητα ασθενούς, πληροφορίες επικουρικής θεραπείας και έκβασης, καθώς και 

επιλεγμένες εξετάσεις αίματος για τους πληθυσμούς Α, Β, Γ, Δ. 
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Στόχος 3: Η ανάλυση των ανωτέρω δεδομένων ώστε να εξαχθούν χρήσιμα 

συμπεράσματα για την  

1) επίπτωση και σοβαρότητα των άμεσων και απώτερωννευροψυχολογικών 

επιπλοκών που προκύπτουν από τη θεραπευτική αντιμετώπιση με ενδοφλέβια 

κυτταροτοξική χημειοθεραπεία των γυναικών με   καρκίνο μαστού,  

2) τη μεταβολή τους στο χρόνο 

3) τη συσχέτιση τους με χαρακτηριστικά όγκου, ασθενούς, έκβασης και άλλα 

κλινικά χαρακτηριστικά 

3)  Ποιότητα  ζωής των ασθενών. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 3 

 

ΕΝΤΥΠΟ ΣΥΓΚΑΤΑΘΕΣΗΣ 

 

 

 Με την επίτευξη υψηλών ποσοστών ίασης ολοένα και περισσότερες μελέτες 

επικεντρώνονται στις μεσοπρόθεσμες επιπλοκές των γυναικών με εντοπισμένο καρκίνο 

μαστού που έλαβαν επικουρική κυτταροτοξική χημειοθεραπεία. 

 Οι νευρογνωσιακές και νευροψυχολογικές επιπλοκές αποτελούν μια ολοένα 

συχνότερα αναγνωρίσιμη απώτερη επιπλοκή της κυτταροτοξικής χημειοθεραπείας,με βάση 

την ανθρακυκλίνη και τα αλκυλιωτικά. Ως τέτοιες εννοούμε τις επιπτώσεις της θεραπείας 

στην ικανότητα μάθησης, τη μνήμη, την προσοχή, τη συγκέντρωση και, γενικότερα, στη 

νοητική κατάσταση. 

 Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η καταγραφή των άμεσων και 

μακροπρόθεσμων νευροψυχολογικών επιπλοκών, που προκύπτουν από τη θεραπευτική 

αντιμετώπιση με ενδοφλέβια κυτταροτοξική χημειοθεραπεία, στις γυναίκες με εκτεταμένο 

καρκίνο, ώστε να διευκρινισθεί η βαρύτητα και η συχνότητα τους. Επιπρόσθετα, σκοπός της 

παρούσας μελέτηςείναι και η εκτίμηση του αντίκτυπου αυτών των επιπλοκών στην 

ποιότητα ζωής των ασθενών, καθώς και η συσχέτιση του με κλινικά χαρακτηριστικά. 

 Επιθυμούμε τη συναίνεση σας για την ανώνυμη καταγραφή δεδομένων ποιότητας 

ζωής και τη συμπλήρωση νευρογνωσιακών  τεστ, τα οποία θα χρησιμοποιηθούν ανώνυμα 

και εμπιστευτικά μόνο για επιστημονικούς λόγους, στα πλαίσια της εν λόγω προοπτικής 

μελέτης παρατήρησης νευρογνωσιακών μεταβολών από χημειοθεραπεία. 

 Έχετε το δικαίωμα, εάντο επιθυμήσετε, να µην απαντήσετε σε κάποια ερώτηση ή 

να διακόψετε τη συνέντευξη οποιαδήποτε στιγμή, χωρίς αυτό να έχει καμία επίπτωση στις 

παρεχόμενες υπηρεσίες προς εσάς. 

ΣΥΝΑΙΝΩ 

 

ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ----------/-----------/--------- 
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ΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 
 

Ονοματεπώνυμο: …………………………………………………………………………………………. 
Τηλ.: …………………………………….................................................................................... 
Ηλικία: …………...................ετών                 Ημερομηνία εξέτασης: …………………………………           
Διάγνωση: …………………………………………………. Χρόνος Διάγνωσης:…………….............. 
 

Οικογενειακή  
κατάσταση 

1. Άγαμη   3. Διαζευγμένη  

 2. Έγγαμη  4. Χήρα   

     

Παιδιά Ναι  Όχι  

 
Εκπαίδευση 

 
 
1. Απόφ. Δημοτικού 

 
 

  

 2. Απόφ. Γυμνασίου     

 3. Απόφ. Λυκείου    

 4. Αποφ. ΑΕΙ/ΤΕΙ    

     

Επάγγελμα 1. Άνεργη   5. Δημόσιος Υπάλληλος  

 2. Αγρότισσα  6. Ιδιωτικός υπάλληλος  

 3. Οικιακά  7. Συνταξιούχος  

 4. Ελεύθερος  
    επαγγελματίας 
 

   

Διαμονή  Χωριό  Πόλη  

 Κωμόπολη (<10.000)  Άλλη χώρα 
…………………………… 

 

 
 
Β. Ιατρικό Ιστορικό 
Εμμηνοπαυσιακή κατάσταση: ................................................ 
 
 Συννοσηρότητα: 

1. Άνοια                           4. Διαβήτης                           

2. Εγκεφαλικό                     5. Άλλο............................. 

3. Στεφανιαία Νόσος               

 
Ιστορικό ψυχικής νόσου: ΝΑΙ        ΟΧΙ  
Λήψη Φαρμάκων: ΝΑΙ        ΟΧΙ  
 
ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΟΓΚΟΥ: 
 
ΤΝΜ....................... 
 
 
ΔΙΑΦΟΡΟΠΟΙΗΣΗ...................... 
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ER  PgR    HER 2 
 
 
KI 67 
 
 
ΕΠΙΚΟΥΡΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ: ......................................... 
 
 
ΣΧΗΜΑ ......................................................................................... 
 
 
 
ΑΡΙΘΜΟΣ ΚΥΚΛΩΝ:........................................ 
 
 
ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΕΝΑΡΞΗΣ:........................................................................................ 
 
 
ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΛΗΞΗΣ:............................................................................................... 
 
 
ΟΡΜΟΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ:............................................................................................... 
 
ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ:............................................................................................. 
 
TRASTUZUMAB:...................................................................................................... 
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ΕΝΤΥΠΟ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΩΝ ΕΞΕΤΑΣΕΩΝ 

 

  

  

 

  Τ=0 

 

 

Τ=12 MONTHS 

 

 

T=18 MONTHS 

ΓΕΝΙΚΗ ΑΙΜΑΤΟΣ    

ΒΙΟΧΗΜΙΚΟΣ 

ΕΛΕΓΧΟΣ 

   

ΦΥΛΛΙΚΟ    

ΦΕΡΡΙΤΙΝΗ    

ΑΝΤΙΠΥΡΗΝΙΚΑ Ab    

T3    

T4    

TSH    

CRP    

CA15-3    

DNA ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟΥ 

ΑΙΜΑΤΟΣ 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 4 
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3.1 EORTC QLQ - BR23 
 

Οι ασθενείς αναφέρουν ορισμένες φορές ότι έχουν τα παρακάτω συμπτώματα ή 
προβλήματα. Παρακαλούμε προσδιορίστε σε ποιο βαθμό είχατε αυτά τα 
συμπτώματα ή προβλήματα την προηγούμενη εβδομάδα. 

 
 
Κατά τη διάρκεια της τελευταίας εβδομάδας:    Καθόλου    Λίγο    Αρκετά   Πολύ 
 
31.Το στόμα σας ήταν ξηρό;                                          1              2             3           4 
 
32. Τα τρόφιμα και τα ποτά που καταναλώσατε            1              2             3           4 
είχαν  διαφορετική γεύση απ' ό,τι συνήθως; 
 
33. Τα μάτια σας πονούσαν, ήταν ερεθισμένα ή            1              2             3           4 
πιο υγρά; 
 
34. Είχατε τριχόπτωση;                                                   1              2             3           4 
 
35. Απαντήστε σε αυτή την ερώτηση μόνον εάν            1              2             3           4 
είχατε τριχόπτωση: Η τριχόπτωση σας προκάλεσε 
ανησυχία; 
 
36. Αισθανθήκατε άρρωστη ή αδιάθετη;                         1              2             3           4 
 
37. Είχατε εξάψεις;                                                          1              2             3           4 
 
38. Είχατε πονοκεφάλους;                                               1              2             3           4 
 
39. Είχατε την αίσθηση ότι η εμφάνισή σας                    1              2             3           4 
ήταν λιγότερο ελκυστική ως αποτέλεσμα 
της ασθένειας ή της θεραπείας σας; 
 
40. Είχατε την αίσθηση ότι η θηλυκότητά σας               1              2             3           4 
είχε ελαττωθεί ως αποτέλεσμα της ασθένειας 
ή της θεραπείας σας; 
 
41. Δυσκολευόσασταν να κοιτάξετε το                           1              2             3           4 
σώμα σας γυμνό; 
 
42. Αισθανόσασταν απογοήτευση με το  σώμα σας;         1              2             3       4 
 
43. Σας ανησυχούσε το θέμα της υγείας  σας στο μέλλον   1              2             3           4; 
 
Παρακαλείστε να συνεχίσετε στην επόμενη σελίδα 
 
Τις τέσσερις προηγούμενες εβδομάδες:            Καθόλου      Λίγο    Αρκετά   Πολύ 
 
44. Πόσο σας ενδιέφερε το σεξ;                                     1              2             3           4 
 
45. Σε ποιο βαθμό είχατε σεξουαλική                            1              2             3           4 
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δραστηριότητα (με ή χωρίς συνουσία); 
 
46. Απαντήστε σε αυτή την ερώτηση μόνον εάν           1              2             3           4 
είχατε σεξουαλική δραστηριότητα: Πόσο 
απολαμβάνατε το σεξ; 
 
 
 
Κατά τη διάρκεια της τελευταίας εβδομάδα:      Καθόλου    Λίγο   Αρκετά   Πολύ 
 
47. Είχατε πόνο στο μπράτσο ή στον ώμο;                    1              2             3           4 
 
48. Το μπράτσο ή το χέρι σας ήταν πρησμένο;              1              2             3           4 
 
49. Είχατε δυσκολία να σηκώσετε το μπράτσο              1              2             3           4 
σας ή να το κινήσετε προς το πλάι; 
 
50. Είχατε καθόλου πόνο στην περιοχή του                   1              2             3           4 
προσβεβλημένου μαστού; 
 
51. Η περιοχή του προσβεβλημένου μαστού                  1              2             3           4 
ήταν πρησμένη; 
 
52. Αισθανθήκατε υπερευαισθησία στην περιοχή           1              2             3           4 
του προσβεβλημένου μαστού; 
 
53. Είχατε δερματικά προβλήματα στην περιοχή             1              2             3           4 
του προσβεβλημένου μαστού (π.χ., φαγούρα, 
ξηροδερμία, ξεφλούδισμα); 
 

 

 


