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Πρόλογος

Υψηλές  συγκεντρώσεις  αντισωμάτων  έναντι  διαιτητικών αντιγόνων

έχουν  συσχετισθεί με  διάφορες  παθολογικές  καταστάσεις.  Υψηλές

συγκεντρώσεις αντισωμάτων που αναγνωρίζουν το σιαλικό οξύ Neu5Gc, που

βρίσκεται σε ζωικά προϊόντα, έχουν προσδιορισθεί σε ασθενείς με αυτοάνοσα

νοσήματα  και  καρκίνο. Αντισώματα που αναγνωρίζουν  την καζεΐνης βόϊας

προέλευσης έχουν  βρεθεί σε ασθενείς με σχιζοφρένεια κλπ. Η δυνατότητα

αυτών των αντισωμάτων να συνδέονται με ανθρώπινες πρωτεΐνες με δομική

ομολογία με τα διαιτητικά αντιγόνα μπορεί να σχετίζεται με την ανάπτυξη της

νόσου.

Η  παρούσα  εργασία  αποτελεί  μέρος  μια  ευρύτερης  έρευνας  που

πραγματοποιείται  στο Τμήμα Ιατρικών Εργαστηρίων του ΑΤΕΙΘ και  αφορά

την  αναζήτηση  αντισωμάτων  έναντι  διαιτητικών  αντιγόνων  στο  ορό  και

γενικότερα  τα  βιολογικά  υγρά  στενών  με  διάφορους  τύπους  καρκίνου  και

αυτοάνοσα νοσήματα.

Στην  εργασία  αναζητείται  η  ύπαρξη  αντισωμάτων  έναντι  του

κολλαγόνου χοίρειας προέλευσης στον ορό ασθενών με καρκίνο του μαστού. 

3



Ευχαριστίες

Για  τη  διεκπεραίωση  της  παρούσας  ερευνητικής  εργασίας,  θα  ήθελα  να

ευχαριστήσω  την  επιβλέπουσα  καθηγήτρια  μου  Ελευθερίου  Φαίδρα,

αναπληρώτρια καθηγήτρια της Κλινικής Χημείας - Βιοχημείας του Τμήματος

Ιατρικών Εργαστηρίων του Α.Τ.Ε.Ι. Θεσσαλονίκης για τη συνεργασία και την

πολύτιμη  συμβολή της στην ολοκλήρωση της,  όπως επίσης και  το  Α.Ν.Θ.

Θεαγένειο –προσωπικό και ασθενείς, για την υποστήριξη που μου παρείχαν

κατά την συλλογή και συντήρηση των δειγμάτων. 

4



ΚΑΡΚΙΝΟΣ

Το  κύριο  φαινόμενο  που  χαρακτηρίζει  τον  καρκίνο  είναι  ότι ορισμένα

κύτταρα  του  σώματος  διαιρούνται  ανεξέλεγκτα και  εξαπλώνονται  στους

περιβάλλοντες ιστούς. Ο καρκίνος είναι μία από τις κύριες αιτίες νοσηρότητας

και  θνησιμότητας  παγκοσμίως και  ο αριθμός  των  νέων  περιπτώσεων

αναμένεται να αυξηθεί κατά περίπου 70% κατά τις επόμενες δύο δεκαετίες.(1)

Ο καρκίνος  αποτελεί τη δεύτερη σημαντική αιτία θανάτου παγκοσμίως και

ήταν  υπεύθυνος  για  8,8  εκατομμύρια  θανάτους  το  2015.  Σε  παγκόσμιο

επίπεδο, σχεδόν 1 στους 6 θανάτους οφείλεται σε καρκίνο.(2)

Περίπου  το  70% των  θανάτων από καρκίνο  συμβαίνουν  στις  χώρες  με

χαμηλό και μεσαίο εισόδημα.(1)

Η  χρήση  καπνού  είναι  ο  σημαντικότερος  παράγοντας  κινδύνου  για  τον

καρκίνο και είναι υπεύθυνος για το 22% περίπου των θανάτων από καρκίνο.

Ο καρκίνος που προκαλείται από λοιμώξεις, όπως η ηπατίτιδα και ο ιός των

ανθρώπινων θηλωμάτων, ευθύνεται για έως και το 25% των περιπτώσεων

καρκίνου σε χώρες με χαμηλό και μεσαίο εισόδημα.

Η καθυστέρηση στη διάγνωση και  θεραπεία είναι  συχνό φαινόμενο  στις

χώρες αυτές.(2)

Ο οικονομικός αντίκτυπος του καρκίνου είναι σημαντικός και αυξάνεται. Το

συνολικό  ετήσιο  οικονομικό  κόστος  το  2010  στις  Η.Π.Α.  εκτιμήθηκε  σε

περίπου 1,16 τρισεκατομμύρια δολάρια.(2)

Ο καρκίνος μπορεί να ξεκινήσει σχεδόν οπουδήποτε στο ανθρώπινο σώμα,

το οποίο αποτελείται από τρισεκατομμύρια κύτταρα. Κανονικά, τα ανθρώπινα

κύτταρα  αναπτύσσονται  και  διαιρούνται  για  να  σχηματίσουν  νέα  κύτταρα.

Όταν  τα  κύτταρα  γερνούν  ή  καταστραφούν,  πεθαίνουν  και  νέα  κύτταρα

παίρνουν τη θέση τους.(3)

Κατά  την  ανάπτυξη  του  καρκίνου,  αυτή  η  τακτική  διαδικασία  διασπάται.

Καθώς  τα  κύτταρα  γίνονται  ολοένα  και  πιο  ανώμαλα,  τα  παλιά  ή
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κατεστραμμένα κύτταρα δεν εισέρχονται στη διαδικασία προγραμματισμένου

κυτταρικού θανάτου αλλά  επιβιώνουν  ενώ σχηματίζονται νέα κύτταρα όταν

αυτά  δεν  χρειάζονται.  Αυτά  τα  επιπλέον  κύτταρα  μπορούν  να  διαιρούνται

χωρίς διακοπή και μπορεί να σχηματίσουν όγκους.(3,4)

Πολλοί καρκίνοι σχηματίζουν συμπαγείς όγκους, οι οποίοι είναι μάζες ιστού.

Οι  καρκίνοι  του  αίματος,  όπως  οι  λευχαιμίες,  γενικά  δεν  σχηματίζουν

συμπαγείς όγκουs. Οι καρκινικοί όγκοι είναι κακοήθεις, πράγμα που σημαίνει

ότι  μπορούν  να  εξαπλωθούν  ή  να  εισβάλουν  στους  κοντινούς  ιστούς.

Επιπλέον,  καθώς αυτοί  οι  όγκοι  αναπτύσσονται,  μερικά καρκινικά κύτταρα

μπορούν να  αποσπαστούν και να ταξιδέψουν σε απομακρυσμένα μέρη του

σώματος μέσω του αίματος ή του λεμφικού συστήματος και να σχηματίσουν

νέους όγκους.(3)

Σε  αντίθεση  με  τους  καλοήθεις  όγκους,  οι  καλοήθεις  όγκοι  δεν

εξαπλώνονται  ή  δεν  εισβάλλουν  στους  κοντινούς  ιστούς.  Ωστόσο,  οι

καλοήθεις όγκοι μπορεί να είναι αρκετά μεγάλοι. Όταν αφαιρούνται, συνήθως

δεν  ξανάαναπτύσσονται.  Σε  αντίθεση  με  τους  περισσότερους  καλοήθεις

όγκους σε άλλα μέρη του σώματος, οι καλοήθεις όγκοι του εγκεφάλου μπορεί

να είναι απειλητικοί για τη ζωή.

Η σταδιοποίηση του καρκίνου είναι η διαδικασία καθορισμού  της έκτασης

και της επικινδυνότητας του όγκου (μέγεθος, διείσδυση, μετάσταση). (5)

ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ

Ο καρκίνος του μαστού είναι η συχνότερη αιτία θανάτου από καρκίνο στις

γυναίκες παγκοσμίως.  

Στους παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση καρκίνου του μαστού εντάσσονται:

 Το φύλο:Το γυναικείο φύλο από μόνο του αποτελεί παράγοντα κινδύνου για

ανάπτυξη καρκίνου μαστού,  δεδομένου ότι  οι  γυναίκες έχουν 100 φορές

περισσότερες  πιθανότητες  να  αναπτύξουν  τη  νόσο  συγκριτικά  με  τους

άντρες. (6,7)

 Η ηλικία: Ο  κίνδυνος  ανάπτυξης  καρκίνου  αυξάνεται  όσο  μεγαλώνουμε,

περίπου  1  στους  8  διηθητικούς  τύπους  καρκίνου  μαστού  εντοπίζεται  σε
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γυναίκες νεώτερες των 45 ετών, ενώ 2 από τους 3 διηθητικούς καρκίνους

μαστού εντοπίζονται σε γυναίκες άνω των 55 ετών.(6,7) 

 Η   εθνικότητα: Οι  λευκές  γυναίκες  εμφανίζουν  ελάχιστα  περισσότερες

πιθανότητες  να  αναπτύξουν  καρκίνο  μαστού  συγκριτικά  με  τις  Αφρο-

αμερικανίδες, ωστόσο οι τελευταίες είναι πιο πιθανό να πεθάνουν από τη

νόσο. Ωστόσο, η νόσος αφορά περισσότερο τις Αφρο-αμερικανίδες κάτω

των 45 ετών.(6,7)

 Πυκνότητα μαστών: Οι μαστοί συνίστανται από λιπώδη, ινώδη και αδενικό

ιστό. Εάν μία γυναίκα διαγνωστεί στη μαστογραφία με «πυκνούς μαστούς»

σημαίνει πως έχει περισσότερα ινώδη και αδενικά στοιχεία στο μαστό της

και λιγότερο λίπος. Οι γυναίκες με πυκνούς μαστούς έχουν 1,2 με 2 φορές

περισσότερο  κίνδυνο  ανάπτυξης  καρκίνου  μαστού  συγκριτικά  με  τις

γυναίκες με λιγότερο πυκνούς μαστούς. Οι παράγοντες που επηρεάζουν την

πυκνότητα  του  μαστού  είναι  η  ηλικία,  η  ηλικία  της  εμμηνόπαυσης,  η

ορμονική υποκατάσταση, η εγκυμοσύνη και τα γονίδια.(8,9)

 Έμμηνος ρήση: Η πρόωρη έναρξη της έμμηνου ρύσης (πριν την ηλικία

των 12 ετών) και η καθυστερημένη εμμηνόπαυση (μετά την ηλικία των 55

ετών)  εμφανίζουν  ελαφρώς  αυξημένο  κίνδυνο  εμφάνισης  καρκίνου  του

μαστού,  που  ενδέχεται  να  οφείλεται  στην  παρατεταμένη  έκθεση  της

γυναίκας σε οιστρογόνα και προγεστερόνη.(10)

 Η απόκτηση παιδιών: Γυναίκες που δεν έχουν τεκνοποιήσει ή γυναίκες

που  έκαναν  το  πρώτο  τους  παιδί  μετά  τα  30  τους  χρόνια  εμφανίζουν

ελάχιστα υψηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του μαστού.(11,12)

 Αντισυλληπτικά χάπια: Ορισμένες έρευνες υπαινίσσονται ότι οι γυναίκες

που  λαμβάνουν  δια  στόματος  αντισύλληψη  (αντισυλληπτικά

χάπια)εμφανίζουν  ελαφρώς  αυξημένο  κίνδυνο  εμφάνισης  καρκίνου  του

μαστού συγκριτικά με τις γυναίκες που δε λαμβάνουν χάπια. Ωστόσο, ο

κίνδυνος  φαίνεται  να  υποχωρεί  όταν  διακόπτεται  η  λήψη  των

αντισυλληπτικών χαπιών και να επανέρχεται στα ποσοστά που ισχύουν για

τις γυναίκες που δεν έχουν λάβει ποτέ αντισυλληπτικά, 10 χρόνια μετά τη

διακοπή τους.(13)

 Θηλασμός: Ορισμένες  μελέτες υποστηρίζουν ότι  ο  θηλασμός μπορεί  να

μειώνει  ελάχιστα  τις  πιθανότητες  εκδήλωσης  καρκίνου  του  μαστού,

ιδιαίτερα εάν διαρκεί 1 ½ με 2 χρόνια. Πιθανή εξήγηση γι’ αυτό μπορεί να
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είναι η επίδραση του θηλασμού στην έμμηνο ρύση, όπου τη διακόπτει για

αρκετούς κύκλους.(12,14)

 Η  κατανάλωση  αλκοόλ: Η  κατανάλωση  αλκοόλ  έχει  αποδεδειγμένα

συνδεθεί με την αύξηση του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του μαστού. Ο

κίνδυνος μάλιστα φαίνεται να μεγαλώνει όσο αυξάνεται και η κατανάλωση

αλκοόλ, η οποία συνδέεται και με την ανάπτυξη πολλών ακόμη μορφών

καρκίνου.(15,16)

 Διατροφή: H κατανάλωση κόκκινου κρέατος και λίπους έχει συσχετιστεί με

τη νόσο αν και τα αποτελέσματα των ερευνών είναι αντικρουόμενα. Θετικά

και στατιστικώς σημαντική συσχέτιση φαίνεται  να εμφανίζεται μεταξύ της

νόσου και της κατανάλωσης μεγάλων ποσοτήτων κόκκινου κρέατος κατά

την εποχή της ενηλικίωσης και των πρώτων χρόνων της ενήλικης ζωής των

ατόμων (17).

 Μόλυνση  του  περιβάλλοντος: Χημικές  ενώσεις  στο  περιβάλλον  που

μιμούνται  τις  ιδιότητες  των  οιστρογόνων  έχουν  ενοχοποιηθεί  για  την

εκδήλωση  καρκίνου  του  μαστού,  όπως  ουσίες  που  βρίσκονται  στα

πλαστικά,  σε κάποια καλλυντικά και  σε προϊόντα περιποίησης σώματος.

Ωστόσο,  χρειάζεται  περαιτέρω  έρευνα  για  να  καθοριστούν  οι  πιθανοί

κίνδυνοι των στοιχείων αυτών στην υγεία.(18)

 Κάπνισμα: Τα  προϊόντα  του  καπνού,  το  ενεργητικό  και  το  παθητικό

κάπνισμα δεν έχει αποδειχθεί ότι συνδέεται με την ανάπτυξη καρκίνου του

μαστού.  Ωστόσο,  τα  τελευταία  χρόνια  οι  έρευνες  δείχνουν  ότι  υπάρχει

αυξημένος κίνδυνος εμφάνισης καρκίνου σε γυναίκες καπνίστριες,  ειδικά

όταν το κάπνισμα ξεκίνησε πριν την πρώτη εγκυμοσύνη.(19)

 Έκθεση σε οιστρογόνα και προγεστερόνη κατά τη διάρκεια της ζωής:

Η μακροχρόνια χρήση οιστρογόνων μετά την εμμηνόπαυση, ιδιαίτερα σε

συνδυασμό με προγεστογόνα, οδηγεί σε αύξηση του κινδύνου εμφάνισης

καρκίνου του μαστού.(20)

 Οικογενειακό  ιστορικό  καρκίνου  μαστού: Ο  κίνδυνος  ανάπτυξης

καρκίνου μαστού εμφανίζεται αυξημένος σε γυναίκες με συγγενείς πρώτου

και δεύτερου βαθμού που έχουν αναπτύξει καρκίνο μαστού. Ωστόσο πάνω

από το 85% των γυναικών που νοσούν από καρκίνο του μαστού δεν έχουν

κανένα  «βεβαρημένο»  οικογενειακό  ιστορικό.(21). Συγγενείς  δεύτερου

8



βαθμού με καρκίνο του μαστού ή ετερογενώς πυκνού μαστού συνδέονται

με αυξημένο κίνδυνο 1,5 έως 2,0 φορές.

 Κληρονομικότητα: Το 5% με 10% των καρκίνων του μαστού θεωρούνται

ότι οφείλονται στην κληρονομικότητα, αποτελούν δηλαδή αποτέλεσμα της

επίδρασης  των  γονιδίων  (αποκαλείται  μετάλλαξη)  που  κληρονομούνται

από τους γονείς(22).  Η πιο «γνωστή» αιτία κληρονομούμενου καρκίνου

είναι οι μεταλλάξεις των γονιδίων BRCA1 και BRCA2, που αυξάνουν μέχρι

και κατά 80% τον κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του μαστού, παρόλο που

κατά μέσο όρο ο κίνδυνος φαίνεται να κυμαίνεται στο 55 με 65%. Για τις

μεταλλάξεις  του  BRCA2  τα  ποσοστά  κινδύνου  ανάπτυξης  της  νόσου

εμφανίζονται χαμηλότερα, περίπου στο 45%. (23-27)

Τα δύο γονίδια BRCA1 και  BRCA2 σχετίζονται  με τον καρκίνου του

μαστού και εμφανίζουν ογκοκατασταλτική λειτουργία. Η πρωτεΐνη ΒRCΑ1

ρυθμίζει την ανάπτυξη και διαίρεση των κυττάρων ενώ η πρωτεΐνη ΒRCΑ2

είναι  υπεύθυνη  για  την  επιδιόρθωση  του  DNA  μέσω  ομόλογου

ανασυνδυασμού.(28,29)  Όταν ένα από αυτά τα γονίδια μεταλλάσσεται ή

μεταβάλλεται, έτσι ώστε το πρωτεϊνικό προϊόν είτε δεν έχει κατασκευαστεί

είτε  δεν λειτουργεί  σωστά,  η βλάβη του DNA μπορεί  να μην διορθωθεί

σωστά. Ως  αποτέλεσμα,  τα  κύτταρα  είναι  πιο  πιθανό  να  αναπτύξουν

πρόσθετες γενετικές αλλοιώσεις που μπορούν να οδηγήσουν σε καρκίνο.

Μαζί, οι μεταλλάξεις BRCA1 και BRCA2 αντιπροσωπεύουν περίπου το

20% έως 25% των κληρονομικών καρκίνων του μαστού και περίπου το 5%

έως 10% όλων των καρκίνων του μαστού. Επιπλέον, οι  μεταλλάξεις σε

BRCA1 και BRCA2 αντιπροσωπεύουν περίπου το 15% των καρκίνων των

ωοθηκών συνολικά. (30,31)

Οι  καρκίνοι  του  μαστού  και  των  ωοθηκών  που  σχετίζονται  με  τις

μεταλλάξεις  BRCA1 και  BRCA2 τείνουν να αναπτύσσονται  σε  νεότερες

ηλικίες από τους μη κληρονομικούς ομολόγους τους. 

Μια επιβλαβής μετάλλαξη BRCA1 ή BRCA2 μπορεί να κληρονομείται

από τη μητέρα ή τον πατέρα ενός ατόμου. Κάθε παιδί  ενός γονέα που

μεταφέρει μια μετάλλαξη σε ένα από αυτά τα γονίδια έχει 50% πιθανότητα

να κληρονομήσει τη μετάλλαξη.(32) 

Οι επιδράσεις των μεταλλάξεων σε BRCA1 και BRCA2 παρατηρούνται

ακόμη και όταν το δεύτερο αντίγραφο του γονιδίου είναι φυσιολογικό. Οι
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επιβλαβείς  μεταλλάξεις  στα  BRCA1  και  BRCA2  αυξάνουν  τον  κίνδυνο

εμφάνισης  κάποιων καρκίνων πέραν του  καρκίνου  του  μαστού και  των

ωοθηκών. 

 Οι μεταλλάξεις BRCA1 μπορεί να αυξήσουν τον κίνδυνο μιας γυναίκας

να αναπτύξει καρκίνο της σάλπιγγας και του περιτοναϊκού καρκίνου.

 Οι άνδρες με μεταλλάξεις BRCA2 και σε μικρότερο βαθμό μεταλλάξεις

BRCA1  διατρέχουν  επίσης  αυξημένο  κίνδυνο  εμφάνισης  καρκίνου  του

μαστού. 

Οι  άντρες  με  επιβλαβείς  μεταλλάξεις  BRCA1  ή  BRCA2  έχουν

μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του προστάτη. 

Οι άνδρες και οι γυναίκες με μεταλλάξεις BRCA1 ή BRCA2 μπορεί να

διατρέχουν  αυξημένο  κίνδυνο  εμφάνισης  καρκίνου  του  παγκρέατος.

(33,34)

Οι  μεταλλάξεις  στο  BRCA2  (γνωστό  και  ως  FANCD1),  αν

κληρονομούνται  από  τους  δύο  γονείς,  μπορεί  να  προκαλέσουν  έναν

υπότυπο αναιμίας Fanconi,  ένα σύνδρομο που σχετίζεται  με συμπαγείς

όγκους  παιδικής  ηλικίας  και  ανάπτυξη  οξείας  μυελογενής  λευχαιμίας.

Παρομοίως, οι μεταλλάξεις στο BRCA1 (επίσης γνωστές ως FANCS), εάν

κληρονομούνται και από τους δύο γονείς, μπορούν να προκαλέσουν έναν

άλλο υπότυπο αναιμίας Fanconi. (35,36)

Επειδή  οι  βλαβερές  μεταλλάξεις  γονιδίων  BRCA1 και  BRCA2  είναι

σχετικά σπάνιες στο γενικό πληθυσμό, οι περισσότεροι ειδικοί συμφωνούν

ότι οι δοκιμές μετάλλαξης ατόμων που δεν έχουν καρκίνο θα πρέπει να

γίνονται  μόνο  όταν  το  άτομο  ή  το  οικογενειακό  ιστορικό  του  ατόμου

υποδηλώνει  την  πιθανή  παρουσία  μιας  επιβλαβούς  μετάλλαξης  στο

BRCA1 ή BRCA2.

Παράγοντες  οικογενειακού  ιστορικού  που  σχετίζονται  με  αυξημένη

πιθανότητα εμφάνισης επιβλαβούς μετάλλαξης σε BRCA1 ή BRCA2:

 Ο καρκίνος του μαστού διαγνώστηκε πριν από την ηλικία των 50 ετών

 Καρκίνος και στα δύο στήθη της ίδιας γυναίκας

 Τόσο καρκίνοι του μαστού όσο και των ωοθηκών είτε στην ίδια γυναίκα

είτε στην ίδια οικογένεια

 Πολλαπλοί καρκίνοι του μαστού

 Δύο ή περισσότεροι πρωτογενείς τύποι καρκίνων που σχετίζονται με
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BRCA1 ή BRCA2 σε ένα μέλος της οικογένειας

 Περιπτώσεις αρσενικού καρκίνου του μαστού

Οι  άνδρες  που  φέρουν  μεταλλάξεις  βλαστικής  γραμμής  στο  γονίδιο

BRCA2 έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του μαστού από τους

άνδρες  στον  γενικό  πληθυσμό.  Άτομα  που  φέρουν  μεταλλάξεις  βλαστικής

γραμμής  στο  γονίδιο  BRCA1  μπορεί  επίσης  να  βρίσκονται  σε  υψηλότερο

κίνδυνο για καρκίνωμα του μαστού. 

  

Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός, ότι παρότι  μεταλλάξεις σε γονίδια

όπως  τα   BRCA1,  BRCA2  και  p53,  οδηγούν  σε  πολύ  υψηλό  κίνδυνο  για

καρκίνο του μαστού, αυτές οι μεταλλάξεις είναι σπάνιες και αντιπροσωπεύουν

ένα μικρό μέρος του συνολικού βάρους του καρκίνου του μαστού. Οι  λήψη

ορμονών οδηγεί σε υψηλότερο κίνδυνο για καρκίνο του μαστού, (37,38) ενώ με

βάση τη μελέτη των Danaei et al (39) το 21% όλων των θανάτων από καρκίνο

του  μαστού  παγκοσμίως  φαίνεται  να  οφείλεται  στη  χρήση  αλκοόλ,  το

υπερβολικό βάρος, την παχυσαρκία και στη σωματική αδράνεια. Το ποσοστό

αυτό  ήταν  υψηλότερο  στις  χώρες  υψηλού  εισοδήματος  (27%),  και  ο

σημαντικότερος συντελεστής ήταν το υπερβολικό  βάρος και  η  παχυσαρκία.

Στις χώρες με χαμηλό και  μεσαίο εισόδημα, το ποσοστό των καρκίνων του

στήθους που οφείλονται σε αυτούς τους παράγοντες κινδύνου ήταν 18% και η

φυσική  αδράνεια  ήταν  ο  σημαντικότερος  καθοριστικός  παράγοντας,  με

ποσοστό 10%. 

Οι  διαφορές  στη  συχνότητα  εμφάνισης  καρκίνου  του  μαστού  μεταξύ

ανεπτυγμένων και αναπτυσσόμενων χωρών μπορούν εν μέρει να εξηγηθούν

από τις διαιτητικές  επιπτώσεις σε συνδυασμό με τον μεταγενέστερο πρώτο

τοκετό και τον μικρότερο θηλασμό (40). Η αυξανόμενη υιοθέτηση του δυτικού

τρόπου ζωής στις χώρες με χαμηλό και μεσαίο εισόδημα είναι ένας σημαντικός

καθοριστικός παράγοντας στην αύξηση της συχνότητας εμφάνισης καρκίνου

του μαστού στις χώρες αυτές. 
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ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΟΥ ΘΗΛΥΚΟΥ ΜΑΣΤΟΥ

  Ο  μαστός  είναι ένα όργανο  διφυές  και  προβάλλει  από  την  πρόσθια

επιφάνεια του θώρακα δεξιά και αριστερά. Τα όρια του εκτείνονται από την

δεύτερη  έως  την  έκτη  πλευρά  και  από  την  παραστερνική  ως  τη  μέση

μασχαλιαία γραμμή. 

 Το σχήμα του είναι ημισφαιρικό με κάποια κωνοειδή διαμόρφωση αν και

διαφέρει ανάλογα με το στάδιο ζωής της γυναίκας. Όμοια και η σύσταση του

είναι σφικτή και ελαστική ή μαλακή και χαλαρή, εξαρτώμενη από την ηλικία.

 Αδενικός ιστός, εκτεινόμενος από το άνω έξω τμήμα της περιφέρειας του

σχηματίζει την «ουρά» του μαστού. Το βάρος του είναι 150 έως 200 γραμμάρια

κατά μέσο όρο, και η μέση διάμετρος του 10 ως 12 εκ. Ούτε το μέγεθος, ούτε

το βάρος αντανακλούν την εκκριτική ικανότητα του αδένα.

  Ο μαστός περιβάλλεται εξ ολοκλήρου από την υποδόρια περιτονία.

  Ο αριστερός μαστός φαίνεται να είναι κάπως μεγαλύτερος από τον δεξιό.

Η  πρόσθια  επιφάνεια  του  μαστού  καλύπτεται  από  δέρμα, που  φέρει  στο

κέντρο  και  λίγο  πιο  κάτω  τη  θηλή.  Η  θηλή  είναι  ένα κωνικό  ή  κυλινδρικό

έπαρμα του δέρματος που εμφανίζει ρωγμές, με τα στόμια των γαλακτοφόρων

πόρων στον πυθμένα τους. 

Η θηλή περιβάλλεται από κυκλική περιοχή διαμέτρου 3-4 εκ.,την θηλαία

άλω. Η θηλή και η θηλαία άλως είναι ροδόχροα, σε νέα άτομα τουλάχιστον. Το

μέγεθος  και  η  ένταση  του  χρώματος  της  θηλής  και  της θηλαίας άλως,

αυξάνονται  προοδευτικά  στην  διάρκεια  της  κύησης  και  μειώνονται  μετά  το

τέλος  της  γαλουχίας  χωρίς  όμως  ποτέ  να  επανέλθουν  στην  αρχική τους

κατάσταση.

Η  οπίσθια  επιφάνεια  του  μαστού  έρχεται  σε  συνάφεια  με  το  μείζονα

θωρακικό μυ.

 Από πρακτικής  πλευράς ο μαστός  διαιρείται  σε  τέσσερα τεταρτημόρια

(άνω έξω,  άνω έσω,  κάτω  έξω,  κάτω έσω)  και  μια  κεντρική  περιοχή  που

εκτείνεται σε ακτίνα 1 εκ. από την θηλαία άλω. 

Ο μαστός με όλη του την πολυπλοκότητα είναι κατά βάση ένας αδένας.

Αποτελείται  από 15  εώς 20 εκφορητικούς πόρους με πολλές διακλαδώσεις

στην πορεία τους προς την θηλή και  από απειράριθμες αδενοκυψέλες που

κρέμονται από τις τελικές και τυφλές απολήξεις των πόρων. 
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Οι  αδενοκυψέλες  διατάσσονται  σε  λόβια,  και  πολλά  λόβια  σχηματίζουν

τους  λοβούς.  Οι  λοβοί  είναι  15  εώς  20, όσοι  δηλαδή  και  οι  πόροι  και

διατάσσονται ακτινοειδώς γύρω από τη θηλή. 

Σε όλες τις περιπτώσεις υπάρχει υπόστρωμα ινώδους συνδετικού ιστού

και λίπους, πλούσιο σε αιμοφόρα και λεμφοφόρα αγγεία και νεύρα. 

Η οργάνωση αυτή επιτρέπει την διάκριση του αδένα σε δύο κύρια μέρη, το

εκκριτικό και το εκφορητικό. 

Τα  λεμφαγγεία  μεταφέρουν  ένα  άχρωμο  υγρό,  την  λέμφο  και  την

κατευθύνουν  στους  λεμφαδένες.  Οι  λεμφαδένες  είναι  μικροί  σχηματισμοί

μεγέθους λίγων χιλιοστών που βρίσκονται σε όλο το σώμα και βοηθούν στην

καταπολέμηση λοιμώξεων και ασθενειών. Οι λεμφαδένες που σχετίζονται με

τον μαστό βρίσκονται  στο λίπος της μασχάλης,  στη περιοχή πάνω από τη

κλείδα,  στο  κατώτερο  τριτημόριο  του  λαιμού  και  πίσω  από  την  πλάγια

επιφάνεια του στέρνου.(41) 

   Η πιο συχνή αρχική θέση επέκτασης του καρκίνου του μαστού, είναι οι

μασχαλιαίοι λεμφαδένες(41). Oι μασχαλιαίοι λεμφαδένες διακρίνονται σε τρεις

ομάδες με βάση την ανατομική τους θέση:

 Ομάδα Ι: αφορά τους λεμφαδένες που  βρίσκονται  προς  τα  έξω του

ελάσσονος θωρακικού μυ.

 Ομάδα ΙΙ: αφορά τους λεμφαδένες που βρίσκονται ακριβώς πίσω από

τον ελάσσονα θωρακικό μυ.

 Ομάδα ΙΙΙ: αφορά τους λεμφαδένες που βρίσκονται προς τα έσω του

ελάσσονος θωρακικού μυ.

  Το στήθος είναι  ο ιστός που επικαλύπτει  τους θωρακικούς μύες.  Το

στήθος  των γυναικών είναι κατασκευασμένο από εξειδικευμένο από αδενικό

ιστό (παραγωγή γάλατος) καθώς και από λιπώδη ιστό. Η ποσότητα του λίπους

καθορίζει το μέγεθος του μαστού.

13



 

Εικόνα 1: Η φυσιολογική ανατομία του μαστού και οι θέσεις όπου εντοπίζεται η 
παθολογία

   Το γάλα ταξιδεύει μέσα από ένα δίκτυο μικροσκοπικών σωλήνων που

ονομάζονται αγωγοί. Οι αγωγοί συνδέονται και συναντώνται σε μεγαλύτερους

αγωγούς, οι οποίοι τελικά εξέρχονται από το δέρμα στη θηλή.

  Ο συνδετικός ιστός και οι σύνδεσμοι παρέχουν  υποστήριξη στο στήθος

και δίνουν το σχήμα του. 

  Τα νεύρα παρέχουν αίσθηση στο στήθος.(42) 

ΤΥΠΟΙ ΚΑΚΟΗΘΕΙΑΣ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ

Δύο είναι οι βασικοί τύποι της νόσου:

 Ο πορογενής καρκίνος που προέρχεται από τους γαλακτοφόρους

πόρους

 Ο λοβιακός καρκίνος που προέρχεται από τα λόβια, τα σημεία από

τα οποία παράγεται το μητρικό γάλα.

Ο καρκίνος του μαστού διαχωρίζεται σε διηθητικό και μη διηθητικό ή in

situ.
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 Ο διηθητικός  καρκίνος  του  μαστού έχει  την  ικανότητα  να  δίνει

μεταστάσεις, ενώ ο μη διηθητικός καρκίνος του μαστού θεωρείται πως δεν

δίνει μεταστάσεις.(43)

ΠΟΡΟΓΕΝΗ ΚΑΡΚΙΝΩΜΑΤΑ

  Ο πορογενής διηθητικός καρκίνος του μαστού  είναι ο  πιο συχνός

τύπος καρκίνου  στο  μαστό και  αφορά περίπου  8  στους  10  διηθητικούς

καρκίνους μαστού.

Είναι ο καρκίνος που αρχίζει από κύτταρα των γαλακτοφόρων πόρων,

αυτών δηλαδή που μεταφέρουν το γάλα από τα λόβια προς τη θηλή. 

Αποτελεί το 80% του συνόλου των καρκινωμάτων μαστού, πρόκειται

δηλαδή για τη συχνότερη μορφή και είναι συνήθως μονήρης. Είναι πιθανό

να υπάρχει και δεύτερη εστία στον ίδιο ή και στον άλλο μαστό

Μπορεί να εκδηλωθεί με όλα τα πιθανά συμπτώματα ανάλογα με την

περίσταση: ψηλαφητό όγκο, έκκριση από τη θηλή, εισολκή του δέρματος,

ψηλαφητούς λεμφαδένες μασχάλης, πόνο κλπ.

Είναι  συνήθως  ορατός  στη  μαστογραφία,  εκτός  εάν  πρόκειται  για

πολύ  πυκνούς  μαστούς,  οπότε  η  πιθανότητα  να  χαθεί  και  να  μείνει

αδιάγνωστος είναι μεγάλη. 

Μπορεί να δώσει μεταστάσεις σε άλλα όργανα. Η επιθετικότητα και ο

βαθμός κακοήθειάς του εμφανίζουν πολύ μεγάλη ποικιλία ανάλογα με την

περίπτωση.

 Οι κατηγορίες των πορογενών καρκινωμάτων είναι οι εξής:

ΜΗ ΔΙΗΘΗΤΙΚΟ ΠΟΡΟΓΕΝΕΣ ΚΑΡΚΙΝΩΜΑ

 Το πορογενές ενδοεπιθηλιακό καρκίνωμα μαστού ή ενδοπορικό

καρκίνωμα, αποτελεί τη μη διηθητική μορφή καρκίνου του μαστού. 

Aναφέρεται σε μια κατάσταση όπου τα ανώμαλα κύτταρα αντικαθιστούν

τα φυσιολογικά επιθηλιακά κύτταρα του και  μπορεί  να επεκτείνει  σημαντικά

τους  αγωγούς  και  τους  λοβούς.  Υπολογίζεται  ότι  το  30%  των
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νεοδιαγνωσθέντων  καρκίνων  μαστού  είναι  αυτού  του  τύπου.  Είναι  μια

κακοήθεια που αναπτύσσεται μέσα στο κύτταρα των πόρων και δεν διασπά τη

βασική μεμβράνη των κυττάρων αυτών.(43)

Εικόνα  2.  Χαμηλού  βαθμού  πορογενές  καρκίνωμα in situ με  ηθμοειδές

πρότυπο ανάπτυξης (Η+Ε Χ200)

Εικόνα  3. Ενδιάμεσου  βαθμού  πορογενές  καρκίνωμα in situ με  ηθμοειδές

πρότυπο ανάπτυξης (Η+Ε Χ200).

Εικόνα  4. Υψηλού  βαθμού  πορογενές  καρκίνωμα in situ με  νέκρωση  και

μικροασβεστώσεις (Η+Ε Χ400)  
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Διηθητικό πορογενές καρκίνωμα 

 Μυελοειδές  καρκίνωμα: Αποτελεί  το  5-8%  των  καρκινωμάτων  του

μαστού  συνήθως  σε  γυναίκες  κάτω  των  50  ετών.  Είναι  μια  σπάνια

μορφή διηθητικού πορογενούς καρκινώματος. Το μυελώδες καρκίνωμα

μπορεί  να  προκύψει  σε  οποιαδήποτε  ηλικία,  αλλά  συνήθως  πλήττει

γυναίκες που διάγουν την πέμπτη δεκαετία της ζωής τους.Το μυελώδες

μαστικό καρκίνωμα αναπτύσσεται σχετικά αργά και σπάνια επεκτείνεται

από το στήθος στους λεμφαδένες.(44)

 Κολλοειδές ή βλεννώδες καρκίνωμα: Σπάνιος  καρκίνος,  διηθητικός

πορογενής με βλέννη.(45)

 Σωληνώδες καρκίνωμα: Αντιστοιχεί περίπου στο 1-2% των καρκίνων

του μαστού, με κύτταρα που μοιάζουν με σωλήνες στο μικροσκόπιο.

Είναι διηθητικός καρκίνος, που όμως δεν επεκτείνεται εκτός μαστού. 

 Θηλώδες καρκίνωμα: Το διηθητικό  θηλώδες  καρκίνωμα του μαστού

είναι μια σπάνια μορφή καρκίνου που καταλαμβάνει μόλις το 1-2 % των

κρουσμάτων  διηθητικού  μαστικού  καρκίνου  παγκοσμίως.  Στην

πλειονότητα των περιπτώσεων, το θηλώδες καρκίνωμα εμφανίζεται σε

γυναίκες που έχουν περάσει στην περίοδο της εμμηνόπαυσης. 

Νόσος Paget της θηλής: Αποτελεί λιγότερο από το 1% των κακοηθειών

του  μαστού.  Πρόκειται  για  σπάνια  μορφή  πορογενούς  διηθητικού

καρκινώματος των τελικών γαλακτοφόρων πόρων της θηλής. Διηθείται η

θηλή  του  μαστού  γιατί  ο  όγκος  βρίσκεται  σχεδόν  από  κάτω  της.

Προκαλείται  έτσι  μια κοκκινίλα της θηλής και  της θηλαίας άλως,  που

αρχικά  μπορεί  να  μοιάζει  με  έκζεμα,  γι  αυτό  και  πολλές  γυναίκες

πηγαίνουν πρώτα στο δερματολόγο. Με την πρόοδο της νόσου η θηλή

αρχίζει να αιμορραγεί. (46)

Ο φλεγμονώδης  καρκίνος  του  μαστού: Ο φλεγμονώδης  καρκίνος  του

μαστού είναι ένας ασυνήθιστος τύπος καρκίνου του μαστού στον οποίο

το στήθος είναι ζεστό, κόκκινο και διογκωμένο. Συνήθως η ερυθρότητα

στο φλεγμονώδη καρκίνο είναι διάχυτη και καταλαμβάνει μεγάλο μέρος

της επιφάνειας του δέρματος, ακόμα και το 1/3. Αναφέρεται στο 1- 4%

των  κακοηθών  παθήσεων  του  οργάνου.  Συνήθως  πρόκειται  για

αδιαφοροποίητο καρκίνο με παρουσία μεταστάσεων κατά τη στιγμή της
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διάγνωσης στο 17 - 36% (46)

 

Εικόνα 5: Μαστογραφία καρκίνου.Παρατηρήστε το ανώμαλο περίγραμμα που 
θυμίζει ακτινωτό άστρο.Πορογενής διηθητικός καρκίνος (2)

ΛΟΒΙΑΚΑ ΚΑΡΚΙΝΩΜΑΤΑ

 Διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα: Αναπτύσσεται από τα λόβια του μαστού και

αποτελεί το 10-15% των διηθητικών καρκίνων του μαστού. Είναι ο καρκίνος

που αρχίζει από τους λοβιακούς αδένες που παράγουν το γάλα. Στο 20% των

περιπτώσεων,  μπορεί  να  βρεθεί  και  στον  άλλο  μαστό  (αμφοτερόπλευρος

καρκίνος  μαστού).  Εκδηλώνεται  συνήθως  με  ψηλαφητό  όγκο  στο  μαστό.

Συνήθως είναι ορατός στη μαστογραφία.  (47)

 Μη  διηθητικό  λοβιακό καρκίνωμα: Το  in  situ  λοβιακό  καρκίνωμα

χαρακτηρίζεται  ως  προ-καρκινωματώδης  κατάσταση  και  αποτελεί  δείκτη

υψηλής επικινδυνότητας για ανάπτυξη καρκίνου του μαστού. Αναφέρεται  σε

κύτταρα που μοιάζουν με καρκινικά κύτταρα που αναπτύσσονται μέσα στους

λοβούς του μαστού. Είναι η λιγότερο επιθετική μορφή καρκίνου του μαστού,
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γιατί έχει πιθανότητα 20% στα 15 χρόνια να μετατραπεί σε διηθητικό καρκίνο

μαστού.  Είναι  αόρατος  στη  μαστογραφία  και  συνήθως βρίσκεται  σε  τμήμα

μαστού  που  αφαιρέθηκε  για  άλλο  λόγο  (βιοψία,  αφαίρεση  κάποιου  άλλου

ογκιδίου, πλαστική μείωσης μαστών κλπ). Στο 80% των περιπτώσεων είναι

πολυεστιακός,  δηλαδή βρίσκεται  και  σε  άλλα σημεία  του ίδιου μαστού.  Στο

25% βρίσκεται και στον άλλο μαστό.(48)

ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ ΣΤΟΝ ΚΑΡΚΙΝΙΚΟ ΙΣΤΟ

Για τη διάγνωση του καρκίνου του μαστού χρησιμοποιείται η ψηλάφιση

και απεικονιστικές μέθοδοι όπως η μαστογραφία, ο υπέρηχος και η μαγνητική

τομογραφία.  Σε  περίπτωση  που  κάτι  ανιχνευθεί  με  τις  απεικονιστικές

μεθόδους, γίνεται βιοψία.

  Αν  η  εξέταση  του  ιστού  από  τον  παθολογοανατόμο  δώσει  θετικό

αποτέλεσμα για καρκίνο του μαστού, συγκεκριμένες  εξετάσεις στα καρκινικά

κύτταρα μπορούν να παρέχουν πρόγνωση και να βοηθήσουν τους ογκολόγους

να  επιλέξουν την θεραπεία του ασθενή. Οι πιο χρήσιμες από αυτές είναι οι

εξετάσεις  του  HER-2/neu  και  των  υποδοχέων  οιστρογόνων  και

προγεστερόνης. 

 (18)HER2/neu  θετικοί (HER2+): Είναι  ανθρώπινος  υποδοχέας  του

επιδερμικού αυξητικού παράγοντα 2, που ονομάζεται επίσης ErbB2, είναι μια

πρωτεΐνη  που εμφανίζεται  στην επιφάνεια  ορισμένων καρκινικών κυττάρων

του μαστού. Πρόκειται για ένα σημαντικό μέρος του κυτταρικού μονοπατιού για

την  ανάπτυξη  και  επιβίωση  των  καρκινικών  κυττάρων.  Τα  φυσιολογικά

επιθηλιακά  κύτταρα  περιέχουν  δύο  αντίγραφα του  γονιδίου  HER-2/neu  και

παράγουν χαμηλά επίπεδα της πρωτεΐνης HER-2 στην επιφάνεια τους.

 Οι  όγκοι  αυτοί  είναι  κατάλληλοι  για  θεραπείες  που  δεσμεύουν  ειδικά  την

υπερεκφρασμένη πρωτεΐνη. Η χημειοθεραπεία με Herceptin μπλοκάρει τους

υποδοχείς  αυτής  της  πρωτεΐνης  αναστέλλοντας  τον  συνεχιζόμενο

πολλαπλασιασμό  και  συνεπώς  την  ανάπτυξη  του  όγκου.  Οι  ασθενείς  με
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ενισχυμένο το γονίδιο της HER-2/neu ανταποκρίνονται καλά στην θεραπεία με

Herceptin και έχουν καλή πρόγνωση.     

 Οι HER2/neu  θετικοί (HER2+)  όγκοι  έχουν  πολλά  γονίδια  HER2/neu  στο

εσωτερικό  των  κυττάρων τους,  τα  οποία  παράγουν  ένα  μεγάλο  ποσό των

πρωτεϊνών HER2/neu στην επιφάνεια των καρκινικών κυττάρων. Περίπου 15-

20 % όλων των καρκίνων του μαστού είναι  HER2+ .  Αυτοί  οι  καρκίνοι  του

μαστού τείνουν να είναι πιο επιθετικοί από άλλους όγκους. (49-51)

  HER2/neu αρνητικοί (HER2-): Είναι όγκοι που έχουν λίγα γονίδια HER2/neu

στο εσωτερικό των καρκινικών κυττάρων και μικρή ή καθόλου πρωτεΐνη HER2/

neu στην επιφάνεια των καρκινικών κυττάρων.

  Υποδοχείς  οιστρογόνων  και  προγεστερόνης: οι  υποδοχείς  των

οιστρογόνων και  της  προγεστερόνης  είναι  σημαντικοί  προγνωστικοί  δείκτες

του καρκίνου του μαστού.  Όσο υψηλότερο είναι  το ποσοστό των κυττάρων

που είναι θετικά, καθώς και η ένταση της θετικότητας, τόσο καλύτερη είναι η

πρόγνωση. Η θετικότητα στους υποδοχείς οιστρογόνων και /ή προγεστερόνης

υποδηλώνει ευαισθησία στις ορμόνες. Οι ασθενείς μπορεί να ανταποκριθούν

καλά στην ορμονοθεραπεία. 

 Πέραν  των  εξετάσεων  αυτών  η  διάγνωση  του  καρκίνου  του  μαστού

διευκολύνεται και με τον προσδιορισμό καρκινικών δεικτών όπως οι CEA, CA

15-3,  CA 27.29,  Urokinase  plasminogen  activator  (uPA) και Plasminogen

activator  inhibitor  1  (PAI-1)  .  Ωστόσο,  οι  CEA, CA 15-3 και  CA 27.29 είναι

εξετάσεις  χαμηλής  ευαισθησίας  και  μπορεί  να  βρεθούν  αυξημένοι  στην

περίπτωση και άλλων καρκινικών όγκων.  Υψηλές συγκντρώσεις uPA και PAI-1

μας οδηγούν σε κακή πρόγνωση.(52)
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ΚΟΛΛΑΓΟΝΟ

  Το κολλαγόνο είναι μια πρωτεΐνη που αποτελεί βασικό συστατικό του

συνδετικού ιστού του σώματος.

  Ο συνδετικός ιστός παρέχει  δομική υποστήριξη στους ιστούς και  τα

όργανα του σώματος, αυτή η λειτουργία είναι σημαντική για τη διατήρηση της

μορφής του σώματος, των οργάνων και των ιστών.

  Το κολλαγόνο είναι  η πρωτεΐνη που βρίσκεται  σε άφθονη ποσότητα

στον  ανθρώπινο  οργανισμό  και  είναι  απαραίτητη  για  τη  δομή  και  την

πυκνότητα του δέρματος.  Περίπου το 75% ενός νέου και  υγιούς δέρματος

αποτελείται από κολλαγόνο. Παρόλα αυτά, το δέρμα μας χάνει σταδιακά την

ικανότητα να αναγεννάται φυσικά και παράγει λιγότερο κολλαγόνο μετά την

ηλικία των 25. Μεταξύ 35 και 55 ετών, το επίπεδο κολλαγόνου μειώνεται στο

40%  με  αποτέλεσμα  να  χάνονται  η  ενυδάτωση,  η  σφριγηλότητα  και  να

σχηματίζονται ρυτίδες.

Το  κολλαγόνο  είναι  η  πιο  άφθονη  πρωτεΐνη  στα  θηλαστικά,  που

αντιπροσωπεύει  περίπου  το  30%  της  περιεκτικότητας  σε  πρωτεΐνη  στο

ανθρώπινου σώμα. (53-55)

Κοινή  δομική  ιδιότητα  των  κολλαγόνων  αποτελεί  η  παρουσία  τριών

πολυπεπτιδικών αλυσίδων, οι οποίες ονομάζονται α-αλυσίδες και σχηματίζουν

μία  έλικα.  Μία  μόνο  ίνα  κολλαγόνου  αποτελείται  από  πολλαπλές  τριπλές

έλικες. 

  Το χαρακτηριστικό ενός τυπικού μορίου κολλαγόνου είναι  η  μακριά,

άκαμπτη  τρίκλωνη  ελικοειδής  μορφή  του,  στην  οποία  τρεις  πεπτιδικές

αλυσίδες  κολλαγόνου  περιελίσσονται  η  μια  γύρω  από  την  άλλη  σε  μια

σχοινοειδή  έλικα.  Με  τη  σειρά  τους  τα  μόρια  αυτά  συναρμολογούνται  σε

πολυμερή γνωστά ως ινίδια κολλαγόνου και αυτά με τη σειρά τους σε ακόμη

παχύτερες ίνες  κολλαγόνου.  Άλλα  μόρια  κολλαγόνου  βρίσκονται  στην

επιφάνεια των ινιδίων κολλαγόνου και διασυνδέουν τα ινίδια τόσο το ένα με το

άλλο, όσο και με άλλα συστατικά του εξωκυττάριου χώρου.(54)

 Τα  κύτταρα  που  παρασκευάζουν  κολλαγόνο  έχουν  διαφορετικές

ονομασίες ανάλογα με το είδος του ιστού: στο δέρμα,  τένοντες και  άλλους
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συνδετικούς ιστούς λέγονται ινοβλάστες, ενώ στα οστά οστεοβλάστες.

 Οι ινοβλάστες είναι κύτταρα συνδετικού ιστού στο δέρμα, τα οποία είναι

υπεύθυνα όχι μόνο για την παραγωγή και οργάνωση του κολλαγόνου,

αλλά και για την παραγωγή της ελαστίνης και του υαλουρονικού οξέος.

 Οι οστεοβλάστες είναι ευαίσθητοι σε φυσικά και χημικά ερεθίσματα, τα

οποία  μπορούν  να  τους ενεργοποιήσουν,  αλλά  και  να  τους

πολλαπλασιάσουν.  Η  ενεργοποίηση  των  ινοβλαστών  έχει  ως

αποτέλεσμα την αύξηση της παραγωγής του κολλαγόνου.(54)

Εικόνα  6: Η  ηλεκτρονιομικρογραφία  απεικονίζει  ινίδια  κολλαγόνου  στον

συνδετικό  ιστό  του  δέρματος  ενός  εμβρύου  όρνιθας.  Το  κύτταρο  είναι

ινοβλάστη. Το σχεδιάγραμμα παρακάτω δείχνει τη μοριακή δομή των ινιδίων

του κολλαγόνου.(Πηγή: C. Ploetz, E.I.  Zycband και D.E. Birk, J.  Struct.  Biol.

106:73-81, 1991)
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ΤΥΠΟΙ ΚΟΛΛΑΓΟΝΟΥ 

Υπάρχουν  πολλοί  τύπου  κολλαγόνου  στον  οργανισμό  μας.  Μέχρι

στιγμής, 28 τύποι κολλαγόνου έχουν ταυτοποιηθεί και περιγραφεί . 

Οι  τύποι  του  κολλαγόνου  μπορούν  να  χωριστούν  σε  δύο  μεγάλες

κατηγορίες τους ινώδεις και μη ινώδεις τύπους κολλαγόνου. Όλοι  οι  τύποι

κολλαγόνου συμμετέχουν στο σχηματισμό της εξωκυττάριας ουσίας.

Στους ινώδεις τύπους ανήκουν οι τύποι: Ι, ΙΙ, ΙΙΙ, V και XI.

Στους μη ινώδεις ανήκουν οι τύποι: 

 FACIT (Fibril  Associated  Collagens  with  Interrupted  Triple

Helices).  Πρόκειται  για μορφή κολλαγόνου που αποτελείται  από

διακοπτώμενα  τμήματα  τριπλής  έλικας.  Έχουν  μεγάλο  βαθμό

γλυκοζυλύωσης και μπορούν να ενταχθούν στις πρωτεογλυκάνες

και  απαντώνται  στην  εξωκυττάρια  ουσία.  Σε  αυτήν  την

υποκατηγορία ανήκουν οι τύποι  Type IX,  XII,  XIV, ΧVI,  XIX,  XX,

XXI και XXII. [56-58]

 Κολλαγόνο βασικής μεμβράνης: IV [59]

 Multiplexin  (Multiple  Triple  Helix  domains  with  Interruptions).

Πρόκειται και πάλι για μόρια κολλαγόνου με πολλαπλές περιοχές

τριπλής  έλικας  με  διακοπές  που  επίσης  βρίσκονται  στην

εξωκυττάρια ουσία. Στην υποκατηγορία αυτή ανήκουν οι τύποι XV

και XVIII. [60]

 Κολλαγόνα μικρής αλυσίδας: τύποι VIII, X

 MACIT (Membrane Associated Collagens with Interrupted Triple 

Helices): Συνδεδεμένα με μεμβράνες μόρια κολλαγόνου με 

διακοπτώμενα τμήματα τριπλής έλικας. Στην υποκατηγορία 

ανήκουν οι τύποι XIII και XVII.

 Άλλοι τύποι: τύποι VI και VII

Οι πλέον κοινοί τύποι είναι οι Ι-V και θα αναλυθούν παρακάτω:

23



 Τύπος I:  Το 75% του κολλαγόνου στο σώμα μας είναι τύπου Ι. Το κολλαγόνο

τύπου Ι, είναι η βασική πρωτεΐνη στο δέρμα, στους τένοντες, στα οστά, αλλά

και  στο  μεσοσπονδύλιο  δίσκο.  Βρίσκεται  σε  ικανές  ποσότητες  τόσο  στον

πηκτοειδή πυρήνα όσο και στον ινώδη δακτύλιο. Πολυμορφισμοί στο γονίδιο

που κωδικοποιεί την παραγωγή κολλαγόνου Ι σχετίζονται με την παρουσία

οστεοπόρωσης, ατελούς οστεογένεσης και του συνδρόμου Ehlers-Danhlos.

Το κολλαγόνο τύπου Ι  είναι  γνωστό ότι αποτελεί το πιο άφθονο κολλαγόνο

και  υπάρχει  σε όλο το σώμα και  τον συνδετικό ιστό.  Αποτελεί  την βασική

δομική μονάδα του δέρματος.(53) 

 Τύπος  II: Το  8,8%  του  κολλαγόνου  στο  σώμα  μας  είναι  τύπου  ΙΙ.

Παρατηρείται στον αρθρικό χόνδρο. Έχει περιεκτικότητα στις αρθρώσεις 50-

55 % και  στους χόνδρους των αρθρώσεων 85-90%. Το κολλαγόνο τύπου

II αποτελεί το κύριο συστατικό του αρθρικού χόνδρου. Η περιεκτικότητα σε

πρωτεΐνη  κολλαγόνου  είναι  μεταξύ  50%  και 55%,  και  περιέχει

βλεννοπολυσακχαρίτες που βρίσκονται φυσικά στο σώμα σε ποσοστό 45%

έως 50%. (53)

 Τύπος  III: Το  15%  του  κολλαγόνου  στο  σώμα  μας  είναι  τύπου  ΙΙΙ.

Αποτελεί κύριο συστατικό των ιστών, όπως το δέρμα, τους πνεύμονες και τα

τοιχώματα των αιμοφόρων αγγείων όπου βρίσκεται συνήθως παράλληλα με

το κολλαγόνο τύπου  I.  Το κολλαγόνο τύπου ΙΙΙ  βρίσκεται  σε αφθονία στο

δέρμα ενός παιδιού, καθώς αυτός ο τύπος κολλαγόνου βρίσκεται σε αφθονία

σε ταχέως αναπτυσσόμενους ιστούς. Η αφθονία του κολλαγόνου τύπου III

είναι εν μέρει υπεύθυνη για την απαλότητα του νεανικού δέρματος.(53,55)

 Τύπος IV:   Κυτταρικής μεμβράνης 

 Τύπος  V:Επιφανειακές  κυτταρικές  μεμβράνες,  τρίχες,  νύχια, πλακούντας,

εσωτερικά όργανα 

    Επιστημονικές μελέτες έδειξαν ότι περισσότερο από 90% του κολλαγόνου

που βρίσκονται στο σώμα μας είναι κολλαγόνο τύπου I & III.  Το κολλαγόνο

αποδομείται  με  τα  φυσιολογική  γήρανση  ενώ  παράλληλα  φλεγμονές  και
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μικροτραυματισμοί (αυχεναλγία, οσφυαλγία, αρθρίτιδα, κατάγματα, θλάσεις,

τενοντίτιδες)  αποδυναμώνουν  περισσότερο  το  κολλαγόνο  της  πάσχουσας

περιοχής.  Η  εκφύλιση  του  κολλαγόνου  εμποδίζει  την  οριστική  ίαση  και

επιβραδύνει τη θεραπεία των μυοσκελετικών παθήσεων.(55)

Εκτός  από  τους  πλέον  κοινούς  τύπους  κολλαγόνου  που  αναφέρθηκαν

παραπάνω, ενδιαφέρον και πιθανή εμπλοκή στις διαδικασίες καρκινογένεσης

παρουσιάζει ο τύπος VIII α1 [61-63]

 Τύπος  VIII α1:  Ανήκει  στα  μη  ινώδη  κολλαγόνα  μικρής  αλυσίδας.  Είναι

αλλιώς γνωστό και ως πρωτεΐνη 41 που προάγει τον πολλαπλασιασμό των

κυττάρων  (cell  proliferation-inducing  protein  41).  Σχετίζεται  με  την

αγγειογένεση και έχει βρεθεί σε αυξημένες συγκεντρώσεις σε ασθένειες που

σχετίζονται με αυξημένη αγγειογένεση όπως ο καρκίνος. Έχει συσχετισθεί με

την  ανάπτυξη  καρκίνου  των  πνευμόνων  όπως  και  με  την  ανάπτυξη  και

πρόγνωση του αδενοκαρκινόματος του παχέως εντέρου.
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ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΑ  ΑΝΤΙΓΟΝΑ

  Ως διαιτητικά αντιγόνα ονομάζονται τα αντιγόνα τα οποία εισέρχονται στον

οργανισμό μέσω της διατροφής και προκαλούν ανοσολογική αντίδραση.

   Τα αντισώματα έναντι αυτών των αντιγόνων βρίσκονται στον ορό και στις

εκκρίσεις του οργανισμού και έχουν βρεθεί όχι μόνο σε ασθενείς αλλά και σε

υγιή πληθυσμό.

   Υψηλές συγκεντρώσεις αντισωμάτων έναντι  διαιτητικών αντιγόνων έχουν

συσχετισθεί με  διάφορες  παθολογικές  καταστάσεις (64)  .  Υψηλές

συγκεντρώσεις αντισωμάτων που αναγνωρίζουν το σιαλικό οξύ Neu5Gc, που

βρίσκεται σε ζωικά προϊόντα, έχουν προσδιορισθεί σε ασθενείς με αυτοάνοσα

νοσήματα  [65]  και  καρκίνο  [66-68].  Αντισώματα  που  αναγνωρίζουν  την

καζεΐνης βόϊας προέλευσης έχουν  βρεθεί σε ασθενείς με σχιζοφρένεια [69]

κλπ. Η δυνατότητα αυτών των αντισωμάτων να συνδέονται με ανθρώπινες

πρωτεΐνες με δομική ομολογία με τα διαιτητικά αντιγόνα μπορεί να σχετίζεται

με την ανάπτυξη της νόσου.

ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΩΝ ΑΝΤΙΓΟΝΩΝ

 ΓΛΙΑΔΙΝΗ: Η  γλιαδίνη  αποτελεί  τμήμα της  πρωτεΐνης  της  γλουτένης  που

βρίσκεται  στο σιτάρι.  Είναι  υπεύθυνη για την εμφάνιση της κοιλιοκάκης,  η

οποία  χαρακτηρίζεται  από  ευαισθησία  στην  γλουτένη  του  σίτου.  Στους

ασθενείς  με  κοιλιοκάκη  ανιχνεύονται  αντισώματα  έναντι  της  γλιαδίνης  και

αυτό-αντισώματα(Anti-t-TG)  που  αναγνωρίζουν  το  ένζυμο

τρανσγλουταμινάση(t-TG) που μεταποιεί την γλιαδίνη μετατρέποντας την σε

υδροδιαλύτη. 

 ΚΑΖΕΙΝΗ: Η καζεΐνη αποτελεί και αυτή ένα άλλο διαιτητικό αντιγόνο. Έχει

διαπιστωθεί  ότι  πεπτίδια καζεΐνης τα οποία προέρχονται από το γάλα των

βοοειδών  εισχωρούν  στο  αίμα  και  προκαλούν  ανοσιακή  απάντηση
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δημιουργώντας αντισώματα έναντι αυτών. Τέτοιου είδους αντισώματα έχουν

παρατηρηθεί  σε  ασθενείς  με  διπολικές  διαταραχές,  σχιζοφρένεια  και

ψυχασθένειες.(70)

 Neu5GC: Το  σαλικό  οξύ  ή  διαφορετικά  το  Neu5GC είναι  και  αυτό  ένα

διαιτητικό αντιγόνο, το οποίο προέρχεται από τα ζώα ως προϊόν τροφής. Το

αντιγόνο  αυτό  δεν  εμφανίζεται  στον  ανθρώπινο  οργανισμό.  Εντοπίζεται

κυρίως στο κόκκινο κρέας και σε μικρότερες ποσότητες στα γαλακτοκομικά

προϊόντα. Οι νόσοι που παρατηρούνται από το Neu5GC είναι ο Σακχαρώδης

διαβήτης τύπου 1 και 2, η θυροειδίτιδα  Hasimoto καθώς διάφορες μορφές

καρκίνου.(71-73)

 ΚΟΛΛΑΓΟΝΟ  ΚΑΙ  ΑΛΒΟΥΜΙΝΗ  ΒΟΟΕΙΔΩΝ: Το  κολλαγόνο  και  η

αλβουμίνη των βοοειδών είναι τα αντιγόνα που προέρχονται από τα βοοειδή

σαν προϊόν κατανάλωσης και σαν πρόσθετα φαρμακευτικών προϊόντων. Τα

αντισώματα κατά  της  αλβουμίνης  βόειου  ορού(αντί-BSA)  έχουν εντοπιστεί

στο  50-55%  του  υγιούς  πληθυσμού.  Πολλές  φορές  όμως,  η  αυξημένη

συγκέντρωση των αντί-BSA μπορεί  να  προκαλέσει  παθήσεις  του  ήπατος.

(74,75)

 ΟΩΑΛΒΟΥΜΙΝΗ: Η οωαλβουμίνη η οποία είναι η αλβουμίνη του αυγού της

κότας, αποτελεί ένα ακόμη διαιτητικό αντιγόνο. Η πρωτεΐνη αυτή περιέχεται

στο  ασπράδι  του  αυγού  και  αποτελεί  περίπου  το  54%  της  συνολικής

πρωτεΐνης αυτού. (76,77)

  Η οωαλβουμίνη αποτελείται από 385 αμινοξέα, η μοριακή της μάζα είναι 45

KDa και υιοθετεί παρόμοια δομή με εκείνη των σερπινών. (78)

  Σε  αντίθεση  με  τις  περισσότερες  σερπίνες,  η  οωαλβουμίνη  δεν  είναι

αναστολέας της πρωτεάσης της σερίνης. Επιπλέον θεωρείται ως πρωτεΐνη

αποθήκευσης. Ακόμη, έχουν εντοπιστεί αντισώματα έναντι της οωαλβουμίνης

σε ασθενείς με θυροειδίτιδα  Hashimoto, καρκίνο του πλακώδους επιθηλίου

του πνεύμονα. (79)
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ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΟ ΜΕΡΟΣ
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Υλικά και μέθοδοι

Α. ΥΛΙΚΑ

   Όλα τα χημικά αντιδραστήρια που χρησιμοποιήθηκαν ήταν αναλυτικώς

καθαρά των εταιρειών MERCK, FLUK και RedeldeHaen. 

   Για την επίτευξη του πειράματος, χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος ELISA και

συγκεκριμένα  χρησιμοποιήθηκαν  πλάκες  μικροτιτλοδότησης  96  πηγαδιών,

επίπεδου πυθμένα, χαμηλής και  υψηλής συνδετικής ικανότητας της εταιρείας

Greiner-bio-one  (ELISA-PLATE,  Microlon,96E,  flat-bottom,  lowbinding /

highbinding).

Οι  πλάκες  υψηλής  συνδετικής  ικανότητας  είναι  επικαλυμένες  με  ισχυρά

υδρόφιλη ρητήνη και είναι κατάλληλες για την προσκόληση πολύ υδρόφιλων

μορίων ή την προσκόληση μακρομορίων από τις πλέον υδρόφιλες πλευρές

τους. Οι πλάκες χαμηλής συνδετικής ικανότητας είναι επικαλυμένες με ρητήνη

κατάλληλη  για  την  προσκόληση  υδρόφοβων  μορίων  ή  την  προσκόληση

μακρομορίων από τις πλέον υδρόφοβες περιοχές τους. 

Β. ΜΕΘΟΔΟΙ

   Για  τον  προσδιορισμό αντισωμάτων έναντι  του  κολλαγόνου χοίρειας

προέλευσης χρησιμοποιήθηκε έμμεση ELISA. 

Η  έμμεση  ELISA  είναι  μια  ELISA  δύο  σταδίων  που  περιλαμβάνει  δύο

διαδικασίες  δέσμευσης  πρωτογενούς  αντισώματος  και  επισημασμένου

δευτερογενούς  αντισώματος. Αρχικά  προστίθεται  το  πρωτογενές

αντίσωμα και  στη συνέχεια το δευτερογενές αντίσωμα που αναγνωρίζει  το

πρωτογενές  και  είναι  συνδεδεμένο με  ένα  ένζυμο ικανό να  καταλύσει  μια

χρωμοαντίδραση. 
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Για το σκοπό αυτό, χρησιμοποιήθηκαν πλάκες ELISA 96 θέσεων, μεσαίας

και  υψηλής  ικανότητας  σύνδεσης  και   το  αντιγόνο  ακινητοποιήθηκε  στον

πυθμένα  των  πηγαδιών  της  πλάκας  (coating).  Στη  συνέχεια,  προστέθηκε

αλβουμίνη των βοοειδών (BSA) ως ουδέτερη πρωτεΐνη για να καλύψει τυχών

εναπομείναντα  σημεία  του  πυθμένα  στα  οποία  δεν  συνδέθηκε  αντιγόνο

(Blocking). Ακολούθησε η προσθήκη ορών ασθενών με καρκίνο του μαστού

ως  πηγή  του  προς  προσδιορισμό  αντισώματος.  Σε  ένα  επόμενο  στάδιο

προστέθηκε  δευτερεύον  αντίσωμα,  anti-humanIgG   συνδεδεμένο  με

υπεροξειδάση  και  ακολούθησε  προσθήκη  του  υποστρώματος  της

υπεροξειδάσης  για  την  παραγωγή  έγχρωμου  προϊόντος.  Επιπλέον,  τις

επόμενες μέρες μετά από πλύση προστέθηκε ως δευτερεύον αντίσωμα το

anti-humanIgM  και  anti-humanIgA  συνδεδεμένα  με  υπεροξειδάση  και

ακολούθως συνεχίστηκε η διαδικασία με προσθήκη του υποστρώματος της

υπεροξειδάσης για την παράγωγη έγχρωμου προϊόντος.

Αναλυτικά τα στάδια που ακολουθήθηκαν ήταν τα εξής:

Coating

 Προσθήκη  100  μl  διαλύματος  32  μg/ml  κολλαγόνου  χοίριας

προέλευσης σε ρυθμιστικό διάλυμα ανθρακικών 0.05Μ pH 9.6 σε κάθε

πηγαδάκι της πλάκας. 

Σε  8  πηγαδάκια  προστέθηκε  ανθρώπινη  ανοσοσφαιρίνη  IgG  ως
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θετικός μάρτυρας επιτυχίας της μεθόδου σε συγκεντρώσεις 500 ng/ml,

333 ng/ml, 250 ng/ml, 125 ng/ml, 63 ng/ml και 32 ng/ml.

 Κάλυψη της επιφάνειας με  parafilm ή αυτοκόλλητη μεμβράνη

και παραμονή σε θερμοκρασία δωματίου για 16-24 ώρες.

 Απομάκρυνση του  διαλύματος  και  πλύση με δισαπεσταγμένο

νερό δύο φορές.

Blocking

 Προσθήκη σε κάθε πηγαδάκι 200 μl διαλύματος που περιέχει

0.1% αλβουμίνη των βοοειδών σε PBS [80ml αποσταγμένο νερό, 20ml 5x

PBS(137 mMNaCl, 2.7 mMKCl, 10 mMNa2HPO4,  2mMKH2PO4) και 1gr

BSA albumin],  pH 7.2. 

 Κάλυψη της επιφάνειας με  parafilm ή αυτοκόλλητη μεμβράνη

και παραμονή σε θερμοκρασία δωματίου για 2 ώρες.

 Απομάκρυνση του  διαλύματος  και  πλύση με δισαπεσταγμένο

νερό δύο φορές.

Σύνδεση αντισώματος

 Δημιουργία διαλύματος  PBST [1x PBS (100ml 5x PBS, 400ml

απεσταγμένο νερό), twin (250μl / 500ml PBST)]

 Προσθήκη 100mg BSA (δηλαδή 1mg/ml)  σε  διάλυμα 100  ml

PBST  

 Σε 70 eppendorf προσθήκη 1ml  από το παραπάνω διάλυμα και

2μl από  τα  προς  εξέταση  δείγματα  (σε  κάθε  eppendorf διαφορετικό

δείγμα).

 Σε κάθε πηγαδάκι προσθήκη 100ml αντίστοιχα από τα  eppen-

dorf.

 Κάλυψη της επιφάνειας με  parafilm ή αυτοκόλλητη μεμβράνη

και παραμονή σε θερμοκρασία δωματίου για 2 ώρες.
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 Απόρριψη του διαλύματος, πλύση με διάλυμα πλύσης, PBST,

τρεις φορές και τρεις φορές με δισαπεσταγμένο νερό.

Σύνδεση δευτερεύοντος αντισώματος

 Προσθήκη  100  μl  κατάλληλης  αραίωσης  δευτερεύοντος

αντισώματος σε PBST (η αραίωση συνιστάται από την εταιρεία).

 Κάλυψη της επιφάνειας με parafilm ή αυτοκόλλητη μεμβράνη και

παραμονή σε θερμοκρασία δωματίου για 1 ώρα.

 Απόρριψη  του  διαλύματος,  πλύση με  διάλυμα πλύσης,  PBST,

τρεις φορές και τρεις φορές με δισαπεσταγμένο νερό.

Προσθήκη του υποστρώματος της υπεροξειδάσης

Για  την  αντίδραση  υπεροξειδάσης  χρησιμοποιήθηκε  ως  υπόστρωμα

διμέθυλοβενζιδίνη, TMB, παρουσία υπεροξειδίου του υδρογόνου (100μl/well),

το οποίο μετατρέπεται από την υπεροξειδάση σε έγχρωμο προϊόν πράσινου

χρώματος που μπορεί να προσδιορισθεί στα 630 nm. Μετά τον τερματισμό της

αντίδρασης με προσθήκη HCl 1N, το χρώμα του προϊόντος μετατρέπεται σε

κίτρινο και μπορεί να προσδιορισθεί στα 450 nm.

TMB 

Για 10 ml προστίθενται: 

0.5 ml ρυθμιστικό κιτρικών 0.2 M, pH 3.3

0.25 ml 2 mg/ml TMB (σε EtOH)

9.25 ml νερό

 

+25 μl 3% H2O2

Για  τον  υπολογισμό  ενδεικτικών  ποσοτικών  αποτελεσμάτων,  από  τις

απορροφήσεις που έδωσαν τα πηγαδάκια στα οποία καθηλώθηκαν διάφορες

συγκεντρώσεις ανοσοσφαιρινών κατασκευάσθηκαν πρότυπες καμπύλες. Μια
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σειρά από πρότυπες παρατίθενται ενδεικτικά παρακάτω.

Θέση δειγμάτων στην πλάκα ELISA:
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

Α M1 M11 M20 M29 M42 M52 Θ4

Β Μ2 Μ13 Μ21 Μ32 Μ44 Μ53 ΜΕ8

C Μ3 Μ14 Μ22 Μ34 Μ46 Μ54 ΜΕ9

D Μ4 Μ15 Μ23 Μ35 Μ47 ΜΕ1

E Μ5 Μ16 Μ24 Μ37 Μ48 ΜΕ2

F Μ6 Μ17 Μ25 Μ38 Μ49 ΜΕ3

G Μ9 Μ18 Μ26 Μ40 Μ50 ΜΕ4

H Μ10 Μ19 Μ27 Μ41 Μ51 ΜΕ6

Η ομάδα υγειών και θα θετικά κοντρόλ τοποθετήθηκαν στις στήλες 9-12.

Στη στήλη 1 τοποθετήθηκαν τα δείγματα της πρότυπης καμπύλης.
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Με βάση τα αποτελέσματα, υψηλές συγκεντρώσεις αντισωμάτων έναντι

του κολλαγόνου χοίρειας προέλευσης προσδιορίσθηκαν στον ορό ασθενών με

καρκίνο του μαστού. Αντιθέτως πολύ μικρές συγκεντρώσεις παρατηρήθηκαν

στον υγιή πληθυσμό (εικόνα 7) . 

Εικόνα 8      . Συγκέντρωση IgG αντισωμάτων έναντι του κολλαγόνου χοίρειας

προέλευσης σε ασθενείς με καρκίνο του μαστού και σε υγιή πληθυσμό.

Η μέση συγκέντρωση στον ορό των ασθενών ήταν 21.39 μg/ml και ήταν

28 φορές μεγαλύτερη από αυτή που παρατηρήθηκε στην ομάδα των υγειών

ατόμων με μέση συγκέντρωση 0,76 μg/ml (πίνακας 1, εικόνα 8).
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Πίνακας 1.  Συγκέντρωση  IgG αντισωμάτων έναντι  του κολλαγόνου χοίρειας

προέλευσης σε ασθενείς με καρκίνο του μαστού και σε υγιή πληθυσμό.

μέση 

συγκέντρωση 

(μg/ml)

SD ελάχιστη μέγιστη p

υγιείς 0,76 0,03 0,70 0,79 <0.000

ασθενείς με 

Ca μαστού
21,39 19,11 1,30 79,25

Εικόνα 8    .  Μέση συγκέντρωση  IgG αντισωμάτων έναντι  του κολλαγόνου

χοίρειας  προέλευσης  σε  ασθενείς  με  καρκίνο  του  μαστού  και  σε  υγιή

πληθυσμό.
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Η διαφορά μεταξύ υγειών και ασθενών θεωρείται στατιστικώς σημαντική

με βάση το student’s t-test (p<0.000) 

Αν η μέση τιμή του  υγιούς  πληθυσμού προσαυξημένη κατά δύο  SD

(Mean+2SD=0.766  μg/ml)  θεωρηθεί  ως  η  ελάχιστη  συγκέντρωση  για  να

θεωρηθεί ένα δείγμα ως θετικό (cut off), τότε το ποσοστό θετικών δειγμάτων

στον υγειή πληθυσμό ήταν 0% και στους ασθενείς 100% (εικόνα 9).

Εικόνα  9  .  Ποσοστό  θετικών  δειγμάτων  σε  IgG αντισώματα  έναντι  του

κολλαγόνου χοίρειας προέλευσης σε ασθενείς με καρκίνο του μαστού και σε

υγιή πληθυσμό.

Ομολογία  αμινοξικής  αλληλουχίας  μεταξύ  του  κολλαγόνου  χοίρειας

προέλευσης και ανθρώπινων πρωτεϊνών (BLAST).

O έλεγχος ομολογίας αμινοξικής αλληλουχίας του κολλαγόνου χοίρειας

προέλευσης και ανθρώπινων πρωτεϊνών έδειξε μεγάλη ομολογία κυρίως με

μορφές του ανθρώπινου κολλαγόνου μεταξύ των οποίων και η μορφή VIII a2

που φαίνεται να αυξάνεται κατά την καρκινογένεση.
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Με βάση τα αποτελέσματα παρατηρήθηκαν αυξημένες συγκεντρώσεις

αντισωμάτων  έναντι  του  κολλαγόνου  χοίρειας  προέλευσης  σε  ασθενείς  μα

καρκίνο  του  μαστού.  Ενδιαφέρον  παρουσιάζει  το  γεγονός  ότι  η  παρουσία

θετικών δειγμάτων στους ασθενείς ήταν 100% με μηδενική παρουσία θετικών

δειγμάτων στον υγιή πληθυσμό.

Τα αποτελέσματα δείχνουν ότι  αξίζει  να διερευνηθεί  η  συσχέτιση της

παρουσίας  αντισωμάτων  που  αναγνωρίζουν  το  χοίρειας  προέλευσης

κολλαγόνου με την παθοφυσιολογία της νόσου. Επίσης, αξίζει να διερευνηθεί η

αξιοποίηση  του  προσδιρισμού  των  αντισωμάτων  αυτών  στη  διάγνωση  και

παρακολούθηση της νόσου.
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	Νόσος Paget της θηλής: Αποτελεί λιγότερο από το 1% των κακοηθειών του μαστού. Πρόκειται για σπάνια μορφή πορογενούς διηθητικού καρκινώματος των τελικών γαλακτοφόρων πόρων της θηλής. Διηθείται η θηλή του μαστού γιατί ο όγκος βρίσκεται σχεδόν από κάτω της. Προκαλείται έτσι μια κοκκινίλα της θηλής και της θηλαίας άλως, που αρχικά μπορεί να μοιάζει με έκζεμα, γι αυτό και πολλές γυναίκες πηγαίνουν πρώτα στο δερματολόγο. Με την πρόοδο της νόσου η θηλή αρχίζει να αιμορραγεί. (46)
	Ο φλεγμονώδης καρκίνος του μαστού: Ο φλεγμονώδης καρκίνος του μαστού είναι ένας ασυνήθιστος τύπος καρκίνου του μαστού στον οποίο το στήθος είναι ζεστό, κόκκινο και διογκωμένο. Συνήθως η ερυθρότητα στο φλεγμονώδη καρκίνο είναι διάχυτη και καταλαμβάνει μεγάλο μέρος της επιφάνειας του δέρματος, ακόμα και το 1/3. Αναφέρεται στο 1- 4% των κακοηθών παθήσεων του οργάνου. Συνήθως πρόκειται για αδιαφοροποίητο καρκίνο με παρουσία μεταστάσεων κατά τη στιγμή της διάγνωσης στο 17 - 36% (46)
	

