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Κεφάλαιο 4 
Παράγοντες του τρόπου ζωής και καρκίνος  
Α. Αρδαβάνης 
Δ. Τρυφωνόπουλος 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Ο  εικοστός  αιώνας  θα  μπορούσε  να 

ονομαστεί από τους  ιστορικούς ως ο αι‐
ώνας  του  καπνίσματος  και  του  καρκί‐
νου1.  Δυστυχώς,  παρά  την  από  πολλών 
ετών επικέντρωση της προσοχής της ια‐
τρικής  και  επιστημονικής  κοινότητας 
στο  κάπνισμα  και  τις  αναμφισβήτητες 
καρκινογόνες  αλλά  και  άλλες  κατα‐
στρεπτικές  επιδράσεις  του,  η πραγματι‐
κότητα του ολοένα και πιο εχθρικού πε‐
ριβάλλοντος,  δεν  επιτρέπει  αισιοδοξία 
για  μια  αποτελεσματική  πολιτική  πρό‐
ληψης  του  καρκίνου  σε  παγκόσμιο  επί‐
πεδο.  
Υπάρχουν φόβοι, εν πολλοίς ήδη ορα‐

τοί, για έναν επερχόμενο διατροφικό και 
περιβαλλοντικό «όλεθρο»  με  την πέραν 
παντός  ελέγχου  εξάπλωση  καρκινογό‐
νων ουσιών μέσω  της  βιομηχανίας  τρο‐
φίμων,  την έκθεση σε «αφανείς»  και γιʹ 
αυτό  ύπουλες  ακτινοβολίες,  όπως  για 
παράδειγμα με την εξάπλωση της κινη‐
τής  τηλεφωνίας,  την  έκθεση στην ηλια‐
κή  ακτινοβολία  λόγω  της  καταστροφής 
του όζοντος και αναρίθμητες άλλες πη‐
γές  ρύπανσης,  γνωστές  ή  άγνωστες  α‐
κόμα. 
Η αίσθηση ότι η ανθρωπότητα και τα 

έμβια  εν  γένει  όντα  κολυμπούν  στην 
κυριολεξία  σε  μια  θάλασσα  καρκινογό‐
νων υπάρχει σε όσους είναι σχετικά ευ‐
αισθητοποιημένοι  και  παρακολουθούν 
τα συμβαίνοντα στο περιβάλλον.  
Με  επίγνωση  για  την  αδυναμία  περι‐

γραφής  όλων  των  πηγών  καρκινογένε‐

σης, επιχειρείται στο κεφάλαιο αυτό μια 
συνοπτική  προσέγγιση  των  βασικών 
παραγόντων  του  τρόπου  ζωής  που  συ‐
σχετίζονται  άμεσα  ή  έμμεσα  με  πρό‐
κληση καρκίνου. 
ΚΑΠΝΙΣΜΑ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΣ 
Ο  εθισμός  στον  καπνό  αποτελεί  την 

πλέον  καταστροφική  συνήθεια  της  δη‐
μόσιας υγείας. Το 1982 πρωτοανακοινώ‐
θηκε στις ΗΠΑ ότι  το κάπνισμα αποτε‐
λεί  τη  μείζονα  αιτία  θανάτου  από  καρ‐
κίνο. Αυτή η διαπίστωση επιβεβαιώνεται 
ακόμη  σήμερα  και  για  τις  Ευρωπαικές 
χώρες. 
Η  χρήση  καπνού  είναι  μια  επίκτητη 

συμπεριφορά  την οποία  το άτομο  επιλέ‐
γει  να  έχει.  Αυτό  καθιστά  το  κάπνισμα 
ως  την  πιο  προλήψιμη  αιτία  προώρου 
θανάτου  της  κοινωνίας  μας.  Περίπου  1 
στους  4  ενήλικες  καπνίζουν,  με  το 
μεγαλύτερο ποσοστό καπνιστών στις νε‐
αρότερες ηλικίες. Ένας στους 5 θανάτους 
στις προηγμένες  χώρες  σχετίζεται  με  το 
κάπνισμα, ενώ το 30% των θανάτων από 
καρκίνο επίσης σχετίζονται με τη χρήση 
καπνού1.  
Το  κάπνισμα  τσιγάρων  ευθύνεται  για 

τον  καρκίνο  του  πνεύμονος,  λάρυγγος, 
στοματοφάρυγγος,  οισοφάγου,  ενώ  υ‐
πάρχουν  ισχυρά  δεδομένα  συσχέτισης 
με  την  ανάπτυξη  καρκίνου  της  ουροδό‐
χου κύστεως, παγκρέατος,  ήπατος,  τρα‐
χήλου  μήτρας,  νεφρών,  στομάχου,  κο‐
λοορθικού καρκίνου καθώς και μερικών 
τύπων λευχαιμίας.  
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Περίπου  87%  των  καρκίνων  του 
πνεύμονος  προκαλούνται  από  το  κά‐
πνισμα,  ενώ  ο  καρκίνος  του  πνεύμονος 
είναι  η  πιo  φονική  από  τις  κακοήθειες 
και  από  τις  πιο  δύσκολες  στην  α‐
ντιμετώπισή  τους2.  Ωστόσο  προλαμ‐
βάνεται. Εθνικές ή θρησκευτικές ομάδες 
που  αποθαρρύνουν  τη  χρήση  καπνού 
(Μορμόνοι,  7th  day  adventists,  κλπ)  πα‐
ρουσιάζουν  πολύ  μικρότερα  ποσοστά 
καρκίνου  του πνεύμονος και  των σχετι‐
ζομένων  καρκίνων  σε  σχέση  με  τον  υ‐
πόλοιπο πληθυσμό. 
Αν υπολογίσει κανείς και την υπόλοι‐

πη  θνησιμότητα  και  νοσηρότητα  που 
δημιουργείται  από  το  κάπνισμα  (μόνο 
50%  των  θανάτων  από  το  κάπνισμα  ο‐
φείλονται  σε  κακοήθειες)  δηλαδή  καρ‐
διαγγειακά  αίτια,  χρόνια  αναπνευστική 
πνευμονοπάθεια, αγγειακά εγκεφαλικά 
επεισόδια και πνευμονίες, καθώς επίσης 
αποβολές,  προώρους  τοκετούς,  θάνατο 
εμβρύου,  λιποβαρή  νεογνά  αλλά  και 
παθητικό  κάπνισμα  η  θνησιμότητα  και 
νοσηρότητα αυξάνεται σημαντικά.  Ενή‐
λικες  άρρενες  καπνιστές  έχει  υπολογι‐
στεί ότι χάνουν 13,2 έτη ζωής ενώ οι γυ‐
ναίκες καπνίστριες 14,5 έτη ζωής.  
Ο καπνός περιέχει πάνω από 4.000 ου‐

σίες από τις οποίες οι 60 τουλάχιστον εί‐
ναι  καρκινογόνες3.  Οι  δυο  κυριότερες 
ομάδες  καρκινογόνων  είναι  οι  πολυκυ‐
κλικοί  αρωματικοί  υδρογονάνθρακες 
(βενζοπυρένιο, κλπ) και οι Ν‐νιτροζαμί‐
νες. Η μεταβολική ενεργοποίηση αυτών 
των ουσιών μπορεί να προκαλέσει γονι‐
διακές  μεταλλάξεις  (p53,  κλπ)  και  μια 
αλληλουχία γεγονότων που οδηγεί στον 
καρκίνο. Δεν υπάρχουν αποδείξεις ότι η 
χαμηλότερη περιεκτικότητα του καπνού 
σε πίσσα ελαττώνει τον κίνδυνο από το 
κάπνισμα.  Αντιθέτως,  η  χρήση  «ελα‐
φρών»  ή  χαμηλής  περιεκτικότητας  σε 

πίσσα  τσιγάρων,  συνήθως  οδηγεί  τους 
καπνιστές  σε  συχνότερη  χρήση  και  βα‐
θύτερη εισπνοή του καπνού. Τα φιλτρα‐
ρισμένα  τσιγάρα  επίσης  οδηγούν  σε 
διαφορετικούς ιστολογικούς τύπους καρ‐
κίνου  δεδομένου  ότι  επιτρέπουν  σε  μι‐
κρότερα σωματίδια να φτάσουν βαθύτε‐
ρα και περιφερικότερα στους πνεύμονες.  
Η  νικοτίνη  είναι  το  κύριο  εξαρτησιο‐

γόνο συστατικό του καπνού, αν και δεν 
είναι καρκινογόνο αυτό καθʹ εαυτό. Ενώ 
70%  των  καπνιστών  επιθυμεί  να  διακό‐
ψει το κάπνισμα, 35% το επιχειρούν κά‐
θε έτος και <5% το επιτυγχάνουν.  
Όλοι  οι  καπνιστές  δε  διατρέχουν  τον 

ίδιο  κίνδυνο  καρκινογένεσης.  Ένας 
στους  δέκα  αναπτύσουν  καρκίνο  πνεύ‐
μονος. Ο κίνδυνος για καρκίνο του πνεύ‐
μονος  και  λοιπών  σχετικών  καρκίνων 
εξαρτάται από τη συνολική έκθεση στον 
καπνό  όπως  υπολογίζεται  από  αριθμό 
τσιγάρων την ημέρα, ηλικία έναρξης και 
έτη  καπνίσματος.  Άτομα  που  εγκατα‐
λείπουν  το  κάπνισμα σε μικρότερη ηλι‐
κία  βιώνουν  το  μεγαλύτερο  όφελος.  Οι 
<35 ετών αποφεύγουν το 90% του κινδύ‐
νου  από  τον  καπνό.  Ακόμη  και  οι  >50 
ετών έχουν όφελος4.  
Οφέλη  από  τη  διακοπή  του  καπνί‐

σματος:  
• Οι  πρώην  καπνιστές  ζούν  παραπάνω 
από  τους  ενεργούς  καπνιστές  (ελατ‐
τώνεται  κατά  50%  ο  κίνδυνος  θανά‐
του). 

• Η  διακοπή  του  καπνίσματος  ελαττώ‐
νει  τον  κίνδυνο  εμφάνισης  καρκίνου 
του πνεύμονος, ΟΕΜ, ΑΕΕ, ΧΑΠ.  

• Γυναίκες που διακόπτουν το κάπνισμα 
προ  εγκυμοσύνης ή στο πρώτο  τρίμη‐
νο  αποκτούν  τον  ίδιο  κίνδυνο  γέννη‐
σης  ελλιποβαρούς  νεογνού  σε  σχέση 
με αυτές που δε κάπνισαν ποτέ.  
Τα  οφέλη  της  διακοπής  καπνίσματος 
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υπερέχουν κατά πολύ του κινδύνου  της 
αύξησης σωματικού βάρους κατά μέσον 
όρο  2,3  κιλών  ή  ψυχολογικών  φαινο‐
μένων που μπορεί να προκαλέσει η δια‐
κοπή4,5. Ρόλος των επαγγελματιών υγεί‐
ας είναι η εκμετάλλευση κάθε ευκαιρίας 
για  ενημέρωση  και  προώθηση  της  δια‐
κοπής  καπνίσματος  των  ασθενών  τους 
αφού έχει φανεί οτι ολιγόλεπτη  ιατρική 
συμβουλή  βελτιώνει  τα ποσοστά  διακο‐
πής του καπνίσματος.  
ΔΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΣ   
Το  γεγονός  ότι  τα  ποσοστά  καρκίνου 

του  μαστού,  προστάτη,  παχέος  εντέρου 
και  ενδομητρίου  είναι  υψηλότερα  στις 
δυτικές  χώρες  από  ότι  στις  ασιατικές  ή 
πρώην  ανατολικές  οδήγησε  στη  σκέψη 
ότι η τροποποίηση της δίαιτας θα ελάτ‐
τωνε  σημαντικά  το  ποσοστό  καρκίνου 
των  δυτικών  χωρών.  Ωστόσο  τα  αποτε‐
λέσματα  διαφόρων  μελετών  είναι  αντι‐
κρουόμενα,  πιθανόν  λόγω  των  πολλα‐
πλών  χημικών  ουσιών  και  θρεπτικών 
συστατικών  που  περιέχονται  στις  τρο‐
φές.  Έτσι,  ενώ  η  διατροφή  από  επιδη‐
μιολογικά  δεδομένα  ενοχοποιείται  εξί 
σου  με τη χρήση καπνού στην καρκινο‐
γένεση,  λόγω  της πολυπλοκότητας  των 
αναγκαίων  παρεμβάσεων  αλλά  και  α‐
ντικρουόμενων αποτελεσμάτων από τις 
σχετικά  λίγες  μελέτες,  η  έρευνα  σε  αυ‐
τόν τον τομέα ακόμα υπολείπεται.  
Η παχυσαρκία  (ΒΜΙ>30)  έχει συνδεθεί 

με την αύξηση κινδύνου καρκίνου, ιδιαί‐
τερα  του  ορμονοεξαρτώμενου  καρκίνου 
(μαστός,  προστάτης,  ενδομήτριο,  παχύ 
έντερο και χοληδόχος κύστη). Μια πιθα‐
νή  εξήγηση αυτής  της συσχέτισης  είναι 
η παραγωγή οιστρογόνων από τη μετα‐
τροπή  της  ανδροστενδιόνης  των  επινε‐
φριδίων  σε  οιστρόνη,  μέσω  των  αρω‐
ματασών  στο  λιπώδη  ιστό.  Ο  λιπώδης 
ιστός  αποτελεί  μια  σημαντική  πηγή  οι‐

στρογόνων, ιδιαίτερα στις μετεμηνοπαυ‐
σιακές γυναίκες6. Βέβαια, οι χαμηλές σε 
λιπαρά  δίαιτες  ίσως  προστατεύουν  σε 
κάποιο βαθμό λόγω των αντικαρκινικών 
ουσιών  που  περιλαμβάνονται  σε  λαχα‐
νικά,  φρούτα,  σπόρους  και  ορισμένους 
ξηρούς  καρπούς.  Δυνητικά  προστατευ‐
τικές ουσίες είναι οι φαινόλες, φλαβίνες, 
φυτικές  ίνες,  θειικά  σύμπλοκα,  κλπ.  Ο‐
ρισμένες μελέτες  έχουν  δείξει  ότι  ο πα‐
ραπάνω  ουσίες  παρεμβαίνουν  στα 
μονοπάτια μεταγωγής σήματος του κυτ‐
τάρου  (NF‐kB, ΜΑΡΚ, p53, ER,  κλπ)  και 
προάγουν την απόπτωση7. 
Άλλο  πεδίο  έρευνας  είναι  η  χρήση 

προβιωτικών  (probiotics:  lactobacilli, bifi‐
dοbacteria,  etc)  και  πριβιωτικών  (prebio‐
tics:  lactulose,  fructοοligοsaccharides,  ga‐
lactοοligοsaccharides,  etc)  παραγόντων 
στην  πρόληψη  του  καρκίνου  παχέος  ε‐
ντέρου8.  
Επιδημιολογικές  μελέτες  αναδεικνύ‐

ουν αντίστροφη συσχέτιση κινδύνου πο‐
λυπόδων παχέος εντέρου και διηθητικού 
καρκίνου  παχέος  εντέρου  και  πρόσλη‐
ψης  φυτικών  ινών,  χωρίς  να  έχει  απο‐
δειχθεί  αιτιολογική  συσχέτιση.  Πιθανοί 
προστατευτικοί  μηχανισμοί  είναι  η  σύ‐
ζευξη  ινών  και  οξειδωμένων  χολικών 
αλάτων,  ο  ελαττωμένος  χρόνος  διέλευ‐
σης  των  ουσιών  διαμέσου  του  εντέρου, 
με αποτέλεσμα τη βραχύτερη παραμονή 
άλλων  δυνητικά  επικίνδυνων  συστατι‐
κών των τροφών στο παχύ έντερο.  
Στον  καρκίνο  μαστού  και  προστάτου 

επιπρόσθετος μηχανισμός πιθανό να εί‐
ναι  η απορρόφηση και απενεργοποίηση 
συστατικών που  προκαλούν  καρκινογέ‐
νεση  μέσω  οιστρογονικής  ή  ανδρογονι‐
κής  δραστηριότητας.  Πράγματι,  πολλά 
φλαβονοειδή  (daidzein,  genistein,  κλπ) 
και  πολυφαινόλες  που  περιέχονται  στη 
καθημερινή  μας  δίαιτα  παρουσιάζουν 
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οιστρογονική  ή  αντιοιστρογονική  δρα‐
στηριότητα  και  συχνά  αναφέρονται  ως 
ψυτοοιστρογόνα. Η ασιατική δίαιτα που 
είναι  πλούσια  σε  πρωτείνες  σόγιας,  εμ‐
περιέχουσα  ισοφλαβόνες,  μπορεί  να 
συμβάλλει στα χαμηλά ποσοστά καρκί‐
νου μαστού και προστάτου στους λαούς 
αυτούς.  
Επιδημιολογικά  δεδομένα  έχουν  επί‐

σης  συσχετίσει  την  αυξημένη  κατανά‐
λωση κόκκινου κρέατος αλλά και γενικά 
το θετικό ενεργειακό ισοζύγιο με καρκί‐
νο  παχέος  εντέρου,  πιθανόν  λόγω  πα‐
ραγωγής νιτροζαμινών από τη βακτηρι‐
διακή αποκαρβοξυλίωση αμινοξέων στο 
παχύ έντερο, ενώ φαίνεται πως η κατα‐
νάλωση ψαριών παρέχει προστατευτικό 
ρόλο9,10. 
Επίσης,  επιδημιολογικά  δεδομένα  δεί‐

χνουν σαφή ελάττωση του καρκίνου του 
στομάχου  στην  Ιαπωνία  μετά  από  υιο‐
θέτηση δίαιτας φτωχότερης σε αλάτι και 
πλουσιότερης σε λαχανικά και φρούτα11, 
αλλά και ελάττωση του καρκίνου παχέ‐
ος εντέρου από την αυξημένη πρόσληψη 
ασβεστίου  πιθανόν  λόγω  δέσμευσης 
από  το  ασβέστιο  χολικών  και  λιπαρών 
οξέων  που  προκαλούν  υπερτροφία  του 
εντερικού επιθηλίου.  
Παρόλο  που  δεν  έχει  σαφώς  αποδει‐

χθεί  ότι  ελαττώνοντας  το λίπος και αυ‐
ξάνοντας  την  πρόσληψη  ινών  προ‐
λαμβάνεται ο καρκίνος, η σύσταση αυτή 
πρέπει  να  δίνεται  δεδομένου  ότι  έχει 
αποδειχθεί  ότι  ελαττώνει  τον  κίνδυνο 
από καρδιαγγειακά συμβάματα. 
Βιταμίνες,  ιχνοστοιχεία  και  συμπλη‐

ρώματα  διατροφής  σε  ποσότητες  μεγα‐
λύτερες  αυτών  μιας  ισορροπημένης  δί‐
αιτας επίσης δεν έχει αποδειχθεί ότι πα‐
ρέχουν οποιαδήποτε προστασία. 
ΟΙΝΟΠΝΕΥΜΑ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΣ  
Η  κατάχρηση  οινοπνεύματος,  τετρα‐

πλασιάζει  το  σχετικό  κίνδυνο  ανάπτυ‐
ξης καρκίνου του στοματοφάρυγγα, λά‐
ρυγγα, οισοφάγου και ήπατος. Μάλιστα 
όταν  συνοδεύεται  και  από  κάπνισμα, 
παρατηρείται  ισχυρότατη  συνέργεια 
στην αύξηση των νεοπλασιών στοματο‐
φάρυγγα,  λάρυγγα,  οισοφάγου12.  Παρό‐
λα αυτά η αιθανόλη δεν έχει αποδειχθεί 
ως ανεξάρτητη καρκινογόνος ουσία. Εν‐
δεχομένως  η  κακή  διατροφή  και  οι  συ‐
νοδές  ελλείψεις  ιχνοστοιχείων  και  βι‐
ταμινών  που  συνήθως  συνοδεύουν  τον 
αλκοολισμό να συμβάλλουν. 
Άλλη  υπόθεση  που  έχει  διατυπωθεί 

είναι ο ρόλος της αιθανόλης ως τοπικού 
διαλύτη στους επιθηλιακού ς ιστούς που 
προάγει τη διείσδυση των κυττάρων από 
καρκινογόνες  ουσίες  των  τροφών  και 
του καπνού. 
ΗΛΙΑΚΗ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑ 
Επιδημιολογικά  δεδομένα  δείχνουν 

συσχέτιση  μεταξύ  καρκίνων  δέρματος 
πλην του μελανώματος (βασικοκυτταρι‐
κό  ,  ακανθοκυτταρικό)  και  αθροιστικής 
έκθεσης  σε  υπεριώδη  ακτινοβολία.  Πι‐
θανοί  παράγοντες  κινδύνου  για  το  με‐
λάνωμα  είναι    τα  επαναλαμβανόμενα 
ηλιακά  εγκαύματα,  η  πληθώρα  καλοή‐
θων μελανών σπίλων καθώς και οι άτυ‐
ποι  σπίλοι.  Ιστορικό  σοβαρών  ηλιακών 
εγκαυμάτων  κατά  τη  παιδική  ηλικία  ή 
την  εφηβεία  έχουν  συσχετισθεί  επίσης 
με  αύξηση  του  κινδύνου  μελανώματος 
στην  ενήλικο  ζωή.  Ελάττωση  της  έκθε‐
σης  στον  έντονο  και  άμεσο  ήλιο  έχει 
προταθεί  ως  μέτρο  ελάττωσης  του  κιν‐
δύνου δερματικού καρκίνου. 
Η  χρήση  αντηλιακών  αλοιφών  πα‐

ραμένει  αμφιλεγόμενη.  Ενώ  ελαττώ‐
νουν  τον  κίνδυνο  ακτινικής  κεράτωσης 
που  προδιαθέτει  σε  ακανθοκυτταρικό 
καρκίνο  δέρματος,  φαίνεται  από  επι‐
δημιολογικά δεδομένα ότι αυξάνουν τον 
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κίνδυνο μελανώματος. Πιθανή εξήγηση 
για  αυτό  το  γεγονός  είναι  ότι  η  λόγω 
προστασίας  από  το  ηλιακό  έγκαυμα 
παρατεταμένη  έκθεση  στον  ήλιο, 
αυξάνει  την  πιθανότητα  εμφάνισης 
μελανώματος13. 
ΦΥΣΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ  
Επιδημιολογικά  δεδομένα  αναδεικνύ‐

ουν  μια  αντίστροφη  συσχέτιση φυσικής 
δραστηριότητας  και  καρκίνου,  ιδίως 
μαστού, παχέος εντέρου, προστάτου. Πι‐
θανοί  μηχανισμοί  αποτελούν  η  ελάτ‐
τωση  του  λιπώδους  ιστού  και  συνεπώς 
της  παραγωγής  οιστρογόνων  στη  περι‐
φέρεια  σε  ότι  αφορά  τον  καρκίνο  του 
μαστού,  η  αυξημένη  κινητικότητα  του 
εντέρου  και  συνεπώς  η  έκθεσή  του  σε 
δυνητικά  καρκινογόνες  ουσίες  σε  ότι 
αφορά τον καρκίνο  του παχέος  εντέρου 
και η ελαττωμένη παραγωγή ελεύθερης 
τεστοστερόνης λόγω αύξησης της SHBG 
για  τον  προστάτη,  κλπ.  Σαφής  αιτιολο‐
γική  συσχέτιση  δεν  υπάρχει,  ωστόσο 
πολλές  υγειονομικές  αρχές  προτείνουν 
σωματική άσκηση 30‐45 λεπτών 5 φορές 
την  εβδομάδα  ως  μέτρο  ελάττωσης  του 
κινδύνου εμφάνισης καρκίνου14.  
ΑΛΛΑΓΗ ΤΟΥ ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ ΣΕ 
ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΠΟΥ ΗΔΗ ΠΑΣΧΟΥΝ ΑΠΟ 
ΚΑΡΚΙΝΟ  
Αρκετές  μελέτες  έχουν  ασχοληθεί  με 

την  επίπτωση  της  παχυσαρκίας  σε  α‐
σθενείς  με  διαγνωσμένο  καρκίνο,  ιδίως 
του  μαστού.  Οι  περισσότερες  καταλή‐
γουν  σε  αντίστροφη  συσχέτιση  παχυ‐
σαρκίας  και  επιβίωσης,  συμπέρασμα  το 
οποίο  βρίσκεται  ακόμη  υπό  διερεύνη‐
ση15.  
Σε μερικές μελέτες  επίσης παρατηρή‐

θηκε ότι η συνέχιση του καπνίσματος σε 
ασθενείς  με  μικροκυτταρικό  καρκίνο 
πνεύμονος  σχετιζόταν  ανεξάρτητα  από 

άλλους  παράγοντες  με  μικρότερη  επι‐
βίωση16.  
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ  
Συχνά  ακούγεται  ότι  η  προφύλαξη 

από  τον  καρκίνο  είναι  μια  μάταιη  προ‐
σπάθεια απέναντι στον γίγαντα του νο‐
σούντος περιβάλλοντος. Αν  και  αυτό  έ‐
χει  δόση  αληθείας,  η  διαρκής  προσπά‐
θεια απέναντι σε παράγοντες των οποί‐
ων ο έλεγχος είναι εφικτός, όπως το κά‐
πνισμα, είναι επιβεβλημένη. 
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