
Περίληψη

Η παρούσα ανασκόπηση περιγράφει τις παθήσεις του μαστού

που συσχετίζονται με τον σακχαρώδη διαβήτη (ΣΔ). Η διαβητική μα-

στοπάθεια αποτελεί καλοήθη πάθηση που μπορεί να μιμηθεί κακοή-

θεια. Oι αποτιτανώσεις των αρτηριών του μαστού είναι συχνό εύρημα

στη μαστογραφία, χωρίς όμως ιδιαίτερη κλινική σημασία. Η συσχέτι-

ση του ΣΔ τύπου 2 με τον καρκίνο του μαστού παρουσιάζει αυξανό-

μενο ενδιαφέρον, καθώς οι δύο οντότητες συχνά συνυπάρχουν και

έχουν πιθανώς κοινούς παθογενετικούς μηχανισμούς χωρίς ωστόσο

αποδεδειγμένη αιτιολογική σχέση. Επιπλέον, η αντιδιαβητική αγωγή

επηρεάζει την επίπτωση και την πρόγνωση του καρκίνου του μαστού.

O μαστός όμως μπορεί, μέσω του θηλασμού, να συμβάλει στη μείω-

ση του κινδύνου ανάπτυξης ΣΔ τόσο στη μητέρα όσο και στο παιδί.

Επομένως, ο θηλασμός πρέπει να ενθαρρύνεται και ως επιπρόσθετο

μέτρο πρόληψης του ΣΔ.

Εισαγωγή

Oι μικρο- και μακροαγγειακές επιπλοκές του σακχαρώδους

διαβήτη (ΣΔ) είναι ευρέως γνωστές, όμως και άλλα όργανα υφί-

στανται χρόνιες βλάβες. Σε αυτά ανήκουν το χέρι1 και ο μαστός2.

Η διαβητική μαστοπάθεια3 και οι αποτιτανώσεις των αρτηριών

του μαστού που ανευρίσκονται στη μαστογραφία4-6 αποτελούν κα-

λοήθεις οντότητες που σχετίζονται με την ύπαρξη ΣΔ. Επίσης, τόσο

ο ΣΔ όσο και η αντιδιαβητική αγωγή έχουν πιθανή επίδραση στον

καρκίνο του μαστού2,7. Από την άλλη μεριά, ο γυναικείος μαστός

μπορεί, μέσω του θηλασμού, να συμβάλει στη μείωση του κινδύνου

ανάπτυξης ΣΔ τόσο στη μητέρα όσο και στο παιδί8-10. Η παρούσα

ανασκόπηση εξετάζει τις παθήσεις του μαστού που έχουν συσχετιστεί

με τον ΣΔ καθώς και τον ρόλο του θηλασμού στην πρόληψη του ΣΔ.

Διαβητική μαστοπάθεια

Πρόκειται για καλοήθη πάθηση του μαστού που, αν και πρω-

τοπεριγράφηκε το 19843, μπορεί ακόμα εύκολα να διαλάθει. O

επιπολασμός της δεν είναι γνωστός, καθώς η εξέταση των μαστών

των διαβητικών γυναικών δεν έχει καθιερωθεί στην κλινική εξέτα-

ση ρουτίνας11.

Ως διαβητική μαστοπάθεια περιγράφεται ο πολλαπλασιασμός

του ινώδους ιστού του μαστού που μπορεί να μιμηθεί όγκο12. Αν και

αρχικά περιγράφηκε σε προεμμηνοπαυσικές γυναίκες με μακράς
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διάρκειας ΣΔ τύπου 1 (ΣΔτ1), αργότερα φάνηκε ότι

εμφανίζεται και σε μεγαλύτερες γυναίκες με ΣΔ τύ-

που 2 (ΣΔτ2)12-16. Στη χώρα μας έχουν περιγραφεί

τέσσερις περιπτώσεις ινώδους διαβητικής μαστοπά-

θειας σε γυναίκες με ΣΔ. Oι τρεις ήταν γυναίκες με

ΣΔ τύπου 1 και μία ήταν υπερήλικας με ΣΔ τύπου 217.
Oι βλάβες συνήθως περιλαμβάνουν ψηλαφη-

τά, κινητά οζίδια, χωρίς ευαισθησία, ανένδοτα έως
σκληρά στη σύσταση. Συνήθως είτε υπάρχει ένας
μόνο όζος, είτε οι μαστοί είναι οζώδεις με έναν κυ-
ρίαρχο όζο. Oι πολλαπλές αλλοιώσεις μπορεί να
είναι ομόπλευρες ή ετερόπλευρες18,19 και εδράζο-
νται σε οποιοδήποτε τεταρτημόριο του μαστού20,21.

Η παθογένεια παραμένει άγνωστη, αν και
υπάρχουν διάφορες θεωρίες, όπως αυτή της αυτο-
ανοσίας, καθώς οι περισσότερες περιπτώσεις απα-
ντούν σε ασθενείς με ΣΔτ1 και συνυπάρχουσα αυ-
τοάνοση θυρεοειδίτιδα3,18. Η θεωρία αυτή ενισχύε-
ται από την παρουσία λεμφοκυτταρικής διήθησης
στη βιοψία μαστού3,22, τον πολλαπλασιασμό των Β-
κυττάρων και την παραγωγή αυτοαντισωμάτων που
πυροδοτείται από τα προϊόντα τελικής γλυκοζυλίω-
σης23,24. Η φλεγμονώδης ή ανοσολογική απάντηση
στην εξωγενή χορήγηση ινσουλίνης ως αιτία της
πάθησης προτάθηκε ως θεωρία, αλλά δεν επιβε-
βαιώθηκε25.

Η διάγνωση της οντότητας αυτής αποτελεί πρό-
κληση τόσο για τον κλινικό ιατρό όσο και για τον
ακτινολόγο. Σε περίπτωση που η εξέταση των μαστών
αποκαλύψει κάποια αλλοίωση, η απεικόνιση συνή-
θως περιλαμβάνει τη μαστογραφία και το υπερηχο-
γράφημα μαστών13,25. Στη μαστογραφία, η διαβητική
μαστοπάθεια εμφανίζεται με ασύμμετρες πυκνώσεις
και παρεγχυματικές ανωμαλίες, ενώ στο υπερηχο-
γράφημα φαίνεται ως ακανόνιστες υποηχοϊκές μάζες
με μέτρια έως έντονη ακουστική σκιά13,25. Τα ευρή-
ματα αυτά δεν είναι ειδικά και δε βοηθούν στη δια-
φορική διάγνωση. Η μαγνητική τομογραφία (ΜRI)
με σκιαγραφική ουσία και η μαγνητική φασματομε-
τρία26 θεωρούνται υποβοηθητικές. Όμως καμία απει-
κόνιση δεν μπορεί να διαφοροδιαγνώσει απόλυτα τη
διαβητική μαστοπάθεια από την κακοήθεια. Κατά συ-
νέπεια, η ιστολογική βιοψία διά βελόνης ή η χειρουρ-
γική βιοψία είναι αναγκαία για την ιστολογική διά-
γνωση σε υπόνοια κακοήθειας20,25,27,28.

Η αναρρόφηση υλικού για κυτταρολογική εξέ-
ταση με λεπτή βελόνη (FNAC) υπερηχογραφικά
καθοδηγούμενη είναι δύσκολο να διεξαχθεί λόγω
του δύσκολα προσπελάσιμου ινώδους ιστού και για
αυτό προτιμάται η ιστολογική βιοψία διά βελόνης
υπερηχογραφικά καθοδηγούμενη27,29. Oι τυπικές
ιστολογικές βλάβες περιλαμβάνουν πυκνή ίνωση
τύπου χειλοειδούς, λεμφοκυτταρική διήθηση των

πόρων/λοβιδίων, ατροφία των γαλακτικών λοβι-

δίων, περιλοβιδιακή και περιαγγειακή λεμφοκυτ-

ταρική διήθηση22,24,30.

Η διαβητική μαστοπάθεια δεν συσχετίζεται με

κακοήθειες του μαστού, ενώ μεμονωμένες περι-

πτώσεις συνύπαρξης των δύο παθήσεων μπορούν

να εξηγηθούν απλά από τoν υψηλό επιπολασμό

στον γενικό πληθυσμό τόσο του ΣΔ όσο και του

καρκίνου του μαστού31.

Συμπερασματικά, στις ασθενείς με ΣΔ, η δια-

φορική διάγνωση μίας νεοεμφανιζόμενης μάζας

στον μαστό θα πρέπει να περιλαμβάνει και τη δια-

βητική μαστοπάθεια20. Πρόκειται για καλοήθη πά-

θηση που μπορεί κλινικά να μιμηθεί καρκίνο και

ενίοτε η απεικόνιση δεν είναι διαγνωστική, οπότε

θα χρειαστεί ιστολογική εξέταση για να αποκλει-

στεί η κακοήθεια.

Aποτιτανώσεις των αρτηριών του μαστού

και ΣΔ

Oι αποτιτανώσεις των αρτηριών του μαστού

αντιπροσωπεύουν εναποθέσεις ασβεστίου στον μέ-

σο χιτώνα των αρτηριολίων. Είναι συχνό εύρημα

κατά τον συνήθη έλεγχο με μαστογραφία32 και η

συχνότητα εμφάνισής τους αυξάνεται γενικά με την

ηλικία4. Η παρουσία των αποτιτανώσεων στις αρ-

τηρίες του μαστού σχετίζεται με αυξημένη πιθανό-

τητα ΣΔ και τη διάρκεια αυτού, ιδίως σε γυναίκες

άνω των 59 ετών6. Παράλληλα έχει συσχετιστεί με

αυξημένη συχνότητα χρόνιων επιπλοκών, όπως η

αμφιβληστροειδοπάθεια, η πρωτεϊνουρία και οι

ακρωτηριασμοί των κάτω άκρων. Επιπλέον, οι

αποτιτανώσεις έχουν συσχετιστεί με τους καρδιαγ-

γειακούς παράγοντες κινδύνου συμπεριλαμβανο-

μένου του ΣΔ, με την καρδιαγγειακή νοσηρότη-

τα5,33, και αποτελούν ανεξάρτητο παράγοντα κιν-

δύνου καρδιαγγειακής θνησιμότητας (έως και 90%

αύξηση της καρδιαγγειακής θνησιμότητας)34.

Σε μεγάλη προοπτική μελέτη, η επίπτωση των

αλλοιώσεων αυτών ήταν σημαντικά μεγαλύτερη σε

γυναίκες με ΣΔ συγκριτικά με μη διαβητικές γυναί-

κες, και ο κίνδυνος για ΣΔ ήταν 4.5 φορές μεγαλύ-

τερος στις γυναίκες με αποτιτανώσεις στη μαστο-

γραφία ρουτίνας συγκρινόμενες με εκείνες που δεν

είχαν το εύρημα αυτό [Odds Ratio (OR): 4.5, 95%

Confidence Interval (CI): 3.2-6.1]35.

Σε γυναίκες με ΣΔ, η παρουσία των αποτιτα-

νώσεων στις αρτηρίες του μαστού συνδέεται επίσης

με αυξημένη ολική θνησιμότητα [Ηazard Ratio

(HR): 1.74, 95% CI: 1.19-2.56]36. Mελέτη γυναικών

υψηλού κινδύνου για καρδιαγγειακά επεισόδια

έδειξε ότι ο ΣΔ ήταν ανεξάρτητος προγνωστικός
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παράγοντας για την παρουσία αποτιτανώσεων και

ο κίνδυνος εμφάνισής τους σε γυναίκες με ΣΔ ήταν

58% μεγαλύτερος [Odds Ratio (OR): 1.58, 95% CI:

1.01-2.49]4. Σε άλλες μελέτες όμως δεν βρέθηκε συ-

σχέτιση μεταξύ των αποτιτανώσεων αυτών και του

ΣΔ37,38, ενώ σε μία μελέτη φάνηκε ότι οι αλλοιώ-

σεις αυτές μπορεί να αποτελούν παράγοντα κινδύ-

νου για καρκίνο του μαστού39.

Συμπερασματικά, οι αποτιτανώσεις των αρτη-

ριών του μαστού δεν συνδέονται μόνο με την πα-

ρουσία ΣΔ αλλά και με γενικευμένη καρδιαγγεια -

κή νόσο4. Μολονότι λοιπόν είναι ελκυστική η χρη-

σιμοποίησή τους για την ανίχνευση γυναικών που

κινδυνεύουν να αναπτύξουν ΣΔ ή στεφανιαία νό-

σο, η διαγνωστική τους αυτή σημασία προς το πα-

ρόν μένει να επιβεβαιωθεί. Μέχρι τότε δεν θεω -

ρούνται αξιόλογο εύρημα που πρέπει να αναφέ-

ρεται στο πόρισμα της μαστογραφίας2.

ΣΔ και καρκίνος του μαστού

Έχει διατυπωθεί η υπόθεση ότι οι διαβητικοί

ασθενείς έχουν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης ορι-

σμένων κακοηθειών και έχει παρατηρηθεί ότι συ-

χνά ο ΣΔ και ο καρκίνος του μαστού συνυπάρχουν

στο ίδιο άτομο. Είναι ενδιαφέρον ότι οι δύο οντό-

τητες φαίνεται να έχουν κοινούς παράγοντες κινδύ-

νου και κοινούς παθογενετικούς μηχανισμούς7,40

και επιπλέον υπάρχουν στοιχεία που υποστηρίζουν

ότι τόσο ο ΣΔ όσο και η αντιδιαβητική αγωγή επη-

ρεάζουν την επίπτωση, τη θεραπεία και την πρό-

γνωση του καρκίνου του μαστού7,41.

O ΣΔ αφορά το 7% περίπου του ενηλίκου πλη-

θυσμού42, ενώ ο καρκίνος του μαστού είναι ο συχνό-

τερος καρκίνος στις γυναίκες της Ευρώπης και στις

Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής (ΗΠΑ) καθώς

και η πρώτη αιτία θανάτου από κακοήθεια στις γυ-

ναίκες στην Ευρώπη και η δεύτερη στις ΗΠΑ42,43. O

ΣΔ συνυπάρχει στο 18% των ασθενών με καρκίνο

του μαστού7,40.

Η συσχέτιση ΣΔ και καρκίνου του μαστού έχει

φανεί από μελέτες σε διάφορους πληθυσμούς. Σε

μετεμμηνοπαυσικές γυναίκες με ΣΔτ2, στη Nurses’

Health Study, παρατηρήθηκε 16% αύξηση του κιν-

δύνου για κακοήθεια του μαστού συγκριτικά με

εκείνες χωρίς ΣΔ (HR: 1.16, 95% CI: 0.98-1.62)44.

Σε αναδρομική μελέτη που έγινε στον Καναδά, πα-

ρατηρήθηκε μικρή αλλά σημαντική αύξηση στη συ-

χνότητα του καρκίνου του μαστού μεταξύ μετεμμη-

νοπαυσικών γυναικών με νεοδιαγνωσθέντα ΣΔ σε

σύγκριση με εκείνες χωρίς ΣΔ (ΗR: 1.08, 95% CI:

1.01-1.16, p=0.01)45. Μεταξύ γυναικών άνω των 30

ετών από την Κορέα, εκείνες με ΣΔ παρουσίασαν

50% υψηλότερο κίνδυνο για κακοήθεια μαστού
(ΗR: 1.51, 95% CI: 1.26-1.80)46. Σε γυναίκες άνω
των 65 ετών στην Αυστρία, η διάγνωση του καρκίνου
του μαστού συσχετίστηκε με γλυκόζη νηστείας ≥
126 mg/dl (HR: 1.62, 9% CI: 1.12-2.34)47. Είναι ση-
μαντικό ότι η μετανάλυση 20 μελετών έδειξε 20%
μεγαλύτερο κίνδυνο για καρκίνο του μαστού στις
διαβητικές γυναίκες (RR: 1.20, 95% CI: 1.12-1.28)48.
Τέλος, σε μεγάλο πληθυσμό γυναικών με ΣΔ, η πι-
θανότητα συνύπαρξης καρκίνου του μαστού ήταν
10% μεγαλύτερη συγκριτικά με εκείνες χωρίς ΣΔ49.

Η παρουσία του ΣΔ φαίνεται όμως ότι εκτός
από την επίπτωση του καρκίνου του μαστού,
επηρεά ζει και την επιβίωση των γυναικών με καρ-
κίνο του μαστού. Η μετανάλυση 5 μελετών έδειξε
αυξημένη θνησιμότητα λόγω καρκίνου του μαστού
σε γυναίκες με ΣΔ (RR: 1.24, 95% CI: 0.95-1.62)48.
Σε άλλη μετανάλυση 6 μελετών βρέθηκε αυξημένος
κίνδυνος θανάτου από όλες τις αιτίες σε γυναίκες
με ΣΔ και καρκίνο του μαστού συγκριτικά με εκεί-
νες με καρκίνο του μαστού χωρίς ΣΔ (HR: 1.49,
95% CI:1.35-1.65)50, ενώ η ανάλυση στοιχείων από
97 προοπτικές μελέτες ανέδειξε μέτρια συσχέτιση
του ΣΔ με τον θάνατο από καρκίνο του μαστού σε
σχέση με την απουσία ΣΔ51.

Επιπλέον, ο ΣΔ έχει επίδραση και στη θερα-
πεία του καρκίνου του μαστού. Oι λοιμώξεις του
τραύματος μετά από χειρουργική αφαίρεση καρκί-
νου του μαστού φαίνεται ότι είναι πιο συχνές σε δια-
βητικά άτομα (OR: 3.0, 95% CI: 1.1-8.16, p=0.03)52,
ενώ ο ΣΔ δυσχεραίνει και την ανάρρωση έπειτα από
ακτινοθεραπεία53. Αυξημένη πιθανότητα νοσηλείας
λόγω τοξικότητας της χημειοθεραπείας παρατηρεί-
ται σε συνυπάρχοντα ΣΔ (OR: 1.20, 95% CI: 1.07-
1.35)54, ενώ ο ΣΔ φάνηκε να προδιαθέτει και σε
υπερτριγλυκεριδαιμία από τη χρήση ταμοξιφένης55.

Oι παθογενετικοί μηχανισμοί που, ενδεχομέ-
νως, συνδέουν τον ΣΔ με τον καρκίνο του μαστού
δεν είναι αποσαφηνισμένοι. Oι κυριότεροι συνοψί-
ζονται στον πίνακα 156-73.

Πίνακας 1. Κύριοι πιθανοί παθογενετικοί μηχανισμοί που

συνδέουν τον καρκίνο του μαστού με τον ΣΔ60-72

Κύριοι παθογενετικοί μηχανισμοί

Ενεργοποίηση της οδού του insulin-like growth factor (IGF)

Ενεργοποίηση της οδού της ινσουλίνης

Διαταραχή στη ρύθμιση των επιπέδων των ορμονών

του φύλου

Διαταραχές στη ρύθμιση των κυτταροκινών

από τα λιποκύτταρα

Ενεργοποίηση της αναγωγάσης της αλδόζης

Η παθολογική HDL των διαβητικών ασθενών
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Aντιδιαβητική αγωγή και καρκίνος του μα-

στού

1) Ινσουλίνη

O πιθανός ρόλος της ινσουλίνης στην ανάπτυ-

ξη καρκίνου ανέκυψε όταν οι Hemkens και συν.

παρατήρησαν μία δοσοεξαρτώμενη αύξηση του

κινδύνου εμφάνισης καρκίνου σε ασθενείς υπό θε-

ραπεία με ινσουλίνη glargine σε σύγκριση με τη θε-

ραπεία με ανθρώπινη ινσουλίνη (p<0.0001) [ΗR

μετά από προσαρμογή για τη δόση: 1.09 (95% CI

1.00-1.19) για ημερήσια δόση 10 IU, 1.19 (95% CI

1.10-1.30) για ημερήσια δόση 30 IU και 1.31 (95%

CI 1.20-1.42) για ημερήσια δόση 50 IU]74. Ως πιθα-

νή εξήγηση προτάθηκε η αυξημένη δέσμευση της

glargine με τον υποδοχέα του ΙGF174. Τα δεδομένα

όμως αυτά δεν επιβεβαιώθηκαν στη συνέχεια.

Πράγματι, μια σουηδική μελέτη έδειξε ότι οι δια-

βητικές γυναίκες που ελάμβαναν μόνο ινσουλίνη

glargine είχαν διπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης καρκί-

νου του μαστού σε σχέση με τις γυναίκες που ελάμ-

βαναν άλλο τύπο ινσουλίνης [Relative risk (RR):

1.99, 95% CI:1.31-3.03], αλλά ο κίνδυνος δεν αυξα-

νόταν όταν η glargine συνδυαζόταν με άλλες ινσου-

λίνες, εύρημα το οποίο έθεσε υπό ερώτηση τη σχέ-

ση της glargine με τον καρκίνο του μαστού75. Επι-

πλέον, η Scottish Diabetes Research Network

Epidemiology Group ανέφερε ότι η ινσουλίνη

glargine γενικά δεν σχετίζεται με σημαντική αύξη-

ση του κινδύνου για καρκίνο του μαστού (ΗR: 1.49,

95% CI: 0.79-2.83, p=0.2), αν και η χρήση αποκλει-

στικά της ινσουλίνης αυτής σχετίστηκε με αυξημένο

σχετικό κίνδυνο (ΗR: 3.39, 95% CI: 1.46-7.86,

p=0.004)76. Επίσης, σύμφωνα με μεγάλη βάση δε-

δομένων φαρμακοεπαγρύπνησης της εταιρείας πα-

ραγωγής, η glargine δεν παρουσίασε συσχέτιση με

αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού77. Αρνητι-

κή για τον αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού

σε σχέση με τη θεραπεία με ινσουλίνη glargine

απέβη άλλη μία μελέτη78. Πρόσφατη αναδρομική

μελέτη έδειξε ότι η χρήση της ινσουλίνης glargine

δεν σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του

μαστού τα 5 πρώτα χρόνια της χρήσης της, σε σύ-

γκριση πάντα με άλλες ινσουλίνες, αλλά ο κίνδυνος

αυξανόταν μετά τα 5 χρόνια (ΗR: 1.8, 95% CI: 0.7-

1.3)79. Είναι εντυπωσιακό ότι ο κίνδυνος ήταν ακό-

μη μεγαλύτερος σε γυναίκες που ελάμβαναν ινσου-

λίνη και πριν την έναρξη της glargine (ΗR: 2.7,

95% CI: 1.1-6.5), απομακρύνοντας το ενδεχόμενο

ενοχοποίησης της συγκεκριμένης ινσουλίνης και

δημιουργώντας ερώτημα για την ασφάλεια της μα-

κροχρόνιας ινσουλινοθεραπείας γενικά79. Τέλος,

είναι σημαντικό ότι στη μελέτη ORIGIN (Outcome

Reduction with an Initial Glargine Intervention) με

μέση παρακολούθηση 6.2 έτη, δεν βρέθηκε σημα-

ντική διαφορά στην επίπτωση του καρκίνου μεταξύ

της ομάδας που ελάμβανε βασική ινσουλίνη

glargine και της ομάδας συμβατικής θεραπείας

(HR: 1.00, 95% CI: 0.88-1.13, p=0.97)80.

Η αντιδιαβητική αγωγή όμως αναφέρεται ότι,

εκτός από την επίπτωση, επηρεάζει και την πρό-

γνωση του καρκίνου του μαστού. Ινσουλινοθερα-

πευόμενοι ασθενείς με ΣΔτ2 και καρκίνο φάνηκε

ότι έχουν διπλάσιο κίνδυνο θνησιμότητας από καρ-

κίνο συγκριτικά με όσους ελάμβαναν μετφορμίνη

(ΗR: 1.9; 95% CI: 1.5-2.4, p<0.0001), διαφορά που

υπονοεί ότι είτε τα υψηλά επίπεδα ινσουλίνης

προά γουν τον πολλαπλασιασμό των καρκινικών

κυττάρων, είτε η μετφορμίνη ασκεί προστατευτική

δράση81. Μία αναδρομική μελέτη έδειξε ότι η χρή-

ση ινσουλίνης ή ινσουλινοεκκριτικών φαρμάκων

σχετίζεται με αύξηση του κινδύνου καρκίνου του

μαστού, αλλά ο κίνδυνος μειωνόταν, όταν τα φάρ-

μακα αυτά συνδυάζονταν με μετφορμίνη79.

Επομένως, τα στοιχεία είναι ακόμη αντι -

κρουόμενα. Δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία που να

ενοχοποιούν συγκεκριμένη ινσουλίνη. Έτσι η τυ-

χόν συσχέτιση μεταξύ ινσουλίνης και καρκίνου του

μαστού πρέπει να διερευνηθεί με μεγάλες προοπτι-

κές μελέτες82.

2) Αντιδιαβητικά δισκία

i) Μετφορμίνη

Η μετφορμίνη είναι γνωστή για την αποτελε-

σματικότητα και την ασφάλειά της ως αντιδιαβητικός

παράγοντας83, αλλά πρόσφατα έχει διαφανεί και ο

ευεργετικός της ρόλος στον καρκίνο του μαστού84.

Από μελέτη παρατήρησης ανέκυψε ότι η μετφορ-

μίνη σχετίζεται γενικά με μειωμένο κίνδυνο κακοή-

θειας σε ασθενείς με ΣΔτ2 (HR: 0.63, 95% CI: 0.53-

0.75), με πιθανή μάλιστα δοσοεξαρτώμενη δράση

της85. Όσον αφορά τον καρκίνο του μαστού, η χρήση

μετφορμίνης για περισσότερο από 5 έτη συσχετίστηκε

με 56% μείωση του κινδύνου στις γυναίκες με ΣΔτ2

(OR: 0.44, 95% CI: 0.24-0.82), σε σύγκριση με όσες

δεν πήραν ποτέ το φάρμακο αυτό86. Σε άλλη μελέτη,

γυναίκες με ΣΔτ2 που έλαβαν μετφορμίνη τουλάχι-

στον για ένα έτος είχαν 19% μικρότερη πιθανότητα

να εμφανίσουν καρκίνο του μαστού συγκρινόμενες με

γυναίκες με ΣΔτ2 που πήραν άλλη αγωγή ή καθόλου

αγωγή (OR: 0.81, 95% CI: 0.63-0.96)87.
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Η αντικαρκινική δράση της μετφορμίνης φαίνε-

ται ότι επιτελείται, όπως άλλωστε και η αντιδιαβητι-

κή της δράση, μέσω ενεργοποίησης της εξαρτώμενης

από τη μονοφωσφορική αδενοσίνη (ΑΜΡ) πρωτεϊ-

νικής κινάσης (ΑΜΡΚ)84. Η τελευταία εμποδίζει την

κυτταρική πρωτεϊνοσύνθεση και την κυτταρική ανά-

πτυξη μέσω αναστολής του mTOR (mammalian

target of rapamycin)88-90. Εναλλακτικές υποθέσεις

περιλαμβάνουν την εκλεκτική τοξική δράση της μετ-

φορμίνης στα αρχέγονα καρκινικά κύτταρα91, όπως

επίσης την αντιφλεγμονώδη δράση της92,93.

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει και ο δυνη-

τικός ρόλος της μετφορμίνης στη θεραπεία του καρ-

κίνου94,95, καθώς υπάρχουν στοιχεία που δείχνουν

ότι βελτιώνει την πρόγνωση των ασθενών με καρκί-

νο. Σε ασθενείς με ΣΔτ2, η μετφορμίνη σχετίστηκε

με χαμηλότερη θνησιμότητα από καρκίνο (HR: 0.43,

95% CI: 0.23-0.80)96, ενώ σε μεγάλη αναδρομική με-

λέτη φάνηκε ότι η θνησιμότητα από καρκίνο ήταν

κατά 13% αυξημένη σε άτομα που ελάμβαναν μονο-

θεραπεία με σουλφονυλουρία ή ινσουλίνη σε σύ-

γκριση με τους μη διαβητικούς μάρτυρες, ενώ ήταν

μειωμένη σε άτομα με ΣΔ υπό μονοθεραπεία με μετ-

φορμίνη (ΗR: 0.85, 95% CI: 0.78-0.93)97.

Oι Hirsch και συν.91 έδειξαν ότι όταν οι χημει-

οθεραπευτικοί παράγοντες συνδυάζονται με μετ-

φορμίνη, βελτιώνεται το αποτέλεσμα. Σε άλλη πάλι

μελέτη φάνηκε ότι ασθενείς που λαμβάνουν μετ-

φορμίνη μαζί με την προεγχειρητική χημειοθερα-

πεία έχουν καλύτερη ανταπόκριση στη θεραπεία

συγκριτικά με όσους δεν λαμβάνουν μετφορμίνη98.

Επιπλέον, τα υψηλά επίπεδα ινσουλίνης νη-

στείας έχουν συσχετιστεί με κακή πρόγνωση γυναι-

κών αρχικού σταδίου καρκίνου του μαστού χωρίς

ΣΔ99, ενώ έχει προταθεί η χρήση της μετφορμίνης

ως δυνητικός επιπρόσθετος παράγοντας στη

χημειο θεραπεία ασθενών με καρκίνο ακόμη και

χωρίς ΣΔτ2100. Τα αποτελέσματα αυτά, σε συνδυα-

σμό με την ασφάλεια και το χαμηλό κόστος, καθι-

στούν τη μετφορμίνη ένα πολλά υποσχόμενο φάρ-

μακο84. Αναμένονται πλέον τα αποτελέσματα προ-

οπτικών τυχαιοποιημένων μελετών που ήδη είναι

σε εξέλιξη, ώστε να διασαφηνίσουν τον πιθανό ρό-

λο της μετφορμίνης στην πρόληψη και θεραπεία

του καρκίνου του μαστού101.

ii) Σουλφονυλουρίες

Σε σύγκριση με τη μετφορμίνη, η λήψη σουλ-

φονυλουριών σχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο θα-

νάτου από καρκίνο (ΗR: 1.3, 95% CI: 1.1-1.6,

p=0.012)78, o οποίος είναι υψηλότερος με τη γλι-

βενκλαμίδη σε σύγκριση με τη γλικλαζίδη (OR: 3.6,

95% CI: 1.1-11.9, p<0.05)102. Από άλλη μελέτη

προέκυψε ότι ο κίνδυνος για καρκίνο μειώνεται με

τη χρήση γλικλαζίδης, ενώ η χρήση της γλιβενκλα-

μίδης για περισσότερο από 36 μήνες συσχετίστηκε

με αυξημένο κίνδυνο για καρκίνο του μαστού (HR:

3.47, 95% CI: 0.95-12.7)103. Η μονοθεραπεία με

σουλφονυλουρία φάνηκε να παρουσιάζει 36% αύ-

ξηση του κινδύνου για όλους τους καρκίνους σε σύ-

γκριση με τη μονοθεραπεία με μετφορμίνη, ενώ ο

συνδυασμός των δύο φαρμάκων δεν συνδέθηκε με

αυξημένο κίνδυνο79. Ειδικότερα για τον καρκίνο

του μαστού όμως, ο κίνδυνος δεν φάνηκε να επηρε-

άζεται από κάποιον υπογλυκαιμικό παράγοντα79.

Συμπερασματικά, δεν υπάρχουν ακόμη επαρκή δε-

δομένα για τη σχέση των σουλφονυλουριών με τον

καρκίνο του μαστού.

iii) Θειαζολιδινεδιόνες

Oι θειαζολιδινεδιόνες (ΤΖDs) είναι αγωνι-

στές των υποδοχέων ΡΡARγ (peroxisome prolifera -

tors-activated receptors gamma), oι οποίοι εκφρά-

ζονται όχι μόνο στον λιπώδη ιστό μειώνοντας την

αντίσταση στην ινσουλίνη, αλλά και στα επιθηλια-

κά κύτταρα του μαστού, εμποδίζοντας τον κυτταρι-

κό πολλαπλασιασμό104-106. Προκλινικές μελέτες πι-

θανολόγησαν την αντικαρκινική δράση των

ΤZDs107, αλλά οι κλινικές μελέτες είναι λίγες και

τα αποτελέσματα αντιφατικά. Είναι ενδιαφέρον ότι

η μετανάλυση των Monami και συν.108 έδειξε μι-

κρότερη αθροιστική επίπτωση καρκίνου στην ομά-

δα της ροσιγλιταζόνης συγκριτικά με την ομάδα

ελέγχου (OR: 0.23, CI: 0.19-0.26 έναντι OR: 0.44,

95% CI: 0.34-0.58 περιπτώσεις / 100 ασθενείς-έτη,

p<0.05). Σε μελέτη των Ferrara και συν. δεν διαπι-

στώθηκε σαφής συσχέτιση μεταξύ πιογλιταζόνης

και κακοήθειας109 με εξαίρεση την αύξηση του κιν-

δύνου καρκίνου της ουροδόχου κύστης μετά από 2

έτη χορήγησης πιογλιταζόνης110. Η συσχέτιση με-

ταξύ της χορήγησης πιογλιταζόνης και καρκίνου

της ουροδόχου κύστεως επιβεβαιώθηκε σε πρό-

σφατη μετανάλυση111.

Ειδικότερα για τον καρκίνο του μαστού, oι

TZDs δεν φάνηκε να μειώνουν τον σχετικό κίνδυ-

νο, σύμφωνα με επιδημιολογική μελέτη112. Αντίθε-

τα, στη μελέτη PROactive παρατηρήθηκαν λιγότερα

περιστατικά καρκίνου του μαστού στην ομάδα της

πιογλιταζόνης συγκριτικά με εκείνη του εικονικού

φαρμάκου113. Επιπλέον, μελέτη σε πειραματόζωα

έδειξε ότι η έγκαιρη χορήγηση ΤΖDs σε υπερινσου-

λιναιμία ή ΣΔτ2 σχετίστηκε με μείωση της νοσηρό-
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τητας και θνησιμότητας από καρκίνο του μαστού114.

Δεν είναι λοιπόν ακόμη σαφής η επίδραση των

φαρμάκων αυτών στον καρκίνο του μαστού.

Σακχαρώδης διαβήτης και θηλασμός

H έναρξη και η διάρκεια του θηλασμού επηρε-

άζεται από την παρουσία του ΣΔ. Γυναίκες με ΣΔτ1

θηλάζουν σε μικρότερο ποσοστό τα παιδιά τους σε

σύγκριση με τις μη διαβητικές μητέρες115-117, καθώς

ο ΣΔτ1 έχει συσχετιστεί με μεγαλύτερη συχνότητα

πρόωρου τοκετού, καισαρικής, μικρότερης ηλικίας

της μητέρας και χαμηλότερης μόρφωσης117,118. Επί-

σης, η έναρξη του θηλασμού μπορεί να καθυστερή-

σει σε γυναίκες με διαβήτη κύησης ή ΣΔτ2, καθώς

αυτές οι καταστάσεις συσχετίζονται με υψηλά ποσο-

στά επιπλοκών της εγκυμοσύνης και περιγεννητικών

επιπλοκών, οι οποίες μπορεί να χωρίσουν το νεογνό

από τη μητέρα του επί αρκετές ημέρες119,120.

Αξίζει να σημειωθεί ότι η κακή γλυκαιμική

ρύθμιση της μητέρας μπορεί να καθυστερήσει την

παραγωγή γάλακτος121-123. Επιπλέον, δεν επιτυγ-

χάνεται εύκολα η γλυκαιμική ρύθμιση στις γυναί-

κες με ΣΔτ1 που θηλάζουν124, διότι απαιτείται λι-

γότερη ινσουλίνη κατά τον θηλασμό125,126, ενώ

χρειάζεται ιδιαίτερη μέριμνα για την αποφυγή της

υπογλυκαιμίας της μητέρας127.

Α) Θηλασμός και ΣΔ – Oφέλη για τη μητέρα

Oι μητέρες που θηλάζουν φαίνεται ότι προστα-

τεύονται τόσο από την εμφάνιση ΣΔτ2, μεταβολικού

συνδρόμου, καρδιαγγειακών παθήσεων και προεμ-

μηνοπαυσικού καρκίνου του μαστού10,128. Τα ευερ-

γετικά αυτά αποτελέσματα του θηλασμού ενισχύο-

νται με την αύξηση της διάρκειας θηλασμού128-131.

Προστασία από ΣΔτ2

Mεγάλες μελέτες έχουν δείξει τον προστατευ-

τικό ρόλο του θηλασμού έναντι της εμφάνισης

ΣΔτ2, ανεξάρτητα από άλλους παράγοντες κινδύ-

νου132-136. Συγκεκριμένα, η Shanghai Women’s

Health Study έδειξε ότι οι γυναίκες που θήλασαν

τα παιδιά τους είχαν μικρότερο κίνδυνο εμφάνισης

ΣΔτ2 ανεξάρτητα από τους γνωστούς παράγοντες

κινδύνου ανάπτυξης ΣΔτ2 (RR: 0.88, 95% CI: 0.76-

1.02, p=0.08)133. Επιπλέον, η συνολική διάρκεια

θηλασμού > 23 μήνες σχετίστηκε με μειωμένο κίν-

δυνο ΣΔτ2 συγκρινόμενη με την έλλειψη θηλασμού

στη μελέτη Nurses’ Health Study (NHS) (HR: 0.88,

95% CI: 0.78-1.00, p=0.02) και στην NHS II (ΗR:

0.67, 95% CI: 0.54-0.84, p<0.001)132.

Oμοίως, στη μελέτη Women’s Health Initia tive,

διάρκεια θηλασμού >12 μήνες σχετίστηκε με 20%

μικρότερη πιθανότητα εμφάνισης ΣΔτ2134. Επιπλέον,

οι γυναίκες που γέννησαν και δεν θήλασαν κινδυνεύ-

ουν κατά 50% περισσότερο από τις γυναίκες που δεν

γέννησαν να αναπτύξουν στο μέλλον ΣΔτ2 (OR:

1.48, 95% CI: 1.26-1.73, p<0.001), ενώ θηλασμός

έστω για 3 μήνες μειώνει σημαντικά τον κίνδυνο135.

Παρόμοια αποτελέσματα έδειξε και η μελέτη

RRISK (Reproductive Risk factors for Inconti nence

Study at Kaiser)136, όπου φάνηκε ότι ο κίνδυνος εμ-

φάνισης ΣΔτ2 σε μητέρες που δεν θήλασαν ποτέ εί-

ναι σχεδόν διπλάσιος αυτού που παρατηρείται σε

γυναίκες που δεν γέννησαν ποτέ (OR: 1.92, 95% CI:

1.14-3.27)136, ενώ οι μητέρες που θήλασαν για του-

λάχιστον 1 μήνα έχουν τον ίδιο κίνδυνο με τις γυναί-

κες που δεν γέννησαν136. Επίσης, μητέρες που θηλά-

ζουν τα παιδιά τους αλλά συγχρόνως τους δίνουν και

αγελαδινό γάλα έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνι-

σης ΣΔτ2 συγκρινόμενες με τις μητέρες που ανατρέ-

φουν τα παιδιά τους αποκλειστικά με μητρικό γάλα

για 1-3 μήνες (OR: 1.52, 95% CI: 1.11-2.10)136.

Διαβήτης κύησης: προστατεύει ο θηλασμός από

ΣΔτ2;

Oι γυναίκες με διαβήτη κύησης έχουν αυξημέ-

νο κίνδυνο μελλοντικής ανάπτυξης ΣΔτ2132,137,138.

Το ερώτημα αν ο θηλασμός προστατεύει τις γυναίκες

με διαβήτη κύησης από τη μελλοντική εμφάνιση

ΣΔτ2 δεν έχει ακόμη απαντηθεί, καθώς τα στοιχεία

μέχρι τώρα είναι ελλιπή και αντικρουόμενα132,139-144.

Oι γυναίκες με ιστορικό διαβήτη κύησης που

θηλάζουν τα παιδιά τους φαίνεται ότι βελτιώνουν

τα επίπεδα γλυκόζης, τα επίπεδα λιπιδίων140 και

την ανοχή στη γλυκόζη κατά την αρχική περίοδο

μετά τον τοκετό141. Σε μελέτη όπου έγινε μέτρηση

γλυκόζης, λιπιδίων και καμπύλη γλυκόζης (OGTT)

4-12 εβδομάδες μετά τον τοκετό, ο επιπολασμός

του ΣΔτ2 ήταν πάνω από διπλάσιος στις γυναίκες

που δεν θήλαζαν σε σύγκριση με τις μητέρες που θή-

λαζαν τα παιδιά τους (9.4% έναντι 4.2%, p=0.01)140.

Μελέτη γυναικών με αρνητικά αντισώματα έναντι

των νησιδίων του παγκρέατος, στις οποίες μετρήθη-

καν επίπεδα γλυκόζης και έγινε καμπύλη σακχά-

ρου κατά την κύηση και 6 μήνες μετά τον τοκετό,

έδειξε ότι οι μητέρες που εμφάνισαν ΣΔ είχαν μι-

κρότερη πιθανότητα να θηλάζουν τα παιδιά τους σε

σύγκριση με τις μητέρες που είχαν φυσιολογική

ανοχή στη γλυκόζη (42% έναντι 71%, p=0.03)142.

Στη μελέτη SWIFT (Study of Women, Infant

Feeding, and Type 2 Diabetes), οι μητέρες με ιστο-
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ρικό διαβήτη κύησης που ανέτρεφαν τα παιδιά τους

αποκλειστικά ή σχεδόν αποκλειστικά με μητρικό γά-

λα, εμφάνισαν σε μικρότερο ποσοστό ΣΔ στις 6-9

εβδομάδες μετά τον τοκετό (p=0.02)143. Επιπλέον,

στη μελέτη Atlantic DIP (Diabetes In Pregnancy), οι

μητέρες με διαβήτη κύησης που θήλαζαν είχαν σε μι-

κρότερο ποσοστό υπεργλυκαιμία που επέμενε μετά

τον τοκετό συγκρινόμενες με τις μητέρες που δεν θή-

λαζαν (8.2% έναντι 18.4%, p<0.001)144.

Αντιθέτως, από την αναδρομική ανάλυση των

στοιχείων της μελέτης NHS II, δεν μπόρεσε να

αποδειχθεί ότι ο θηλασμός μειώνει την εμφάνιση

ΣΔτ2 στις γυναίκες με ιστορικό διαβήτη κύησης132.

Β) Θηλασμός και ΣΔ – Oφέλη για το παιδί

Υπάρχουν στοιχεία που υποστηρίζουν ότι τα

παιδιά που δεν τρέφονται με μητρικό γάλα πιθανόν

να έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΣΔ τύπου 1

ή 2130. Βέβαια, είναι δύσκολο να αποδειχτεί αιτιο-

λογική σχέση μεταξύ στέρησης μητρικού γάλακτος

και μελλοντικής εμφάνισης ΣΔ στα παιδιά, καθώς

θα ήταν αντιδεοντολογικό να υπάρξουν ομάδες

ελέγχου στις οποίες θα συσταθεί να μην θηλά-

ζουν141 και επομένως όλα τα στοιχεία προκύπτουν

από μελέτες παρατήρησης.

1) Θηλασμός και ΣΔτ1

Η βραχεία διάρκεια θηλασμού έχει συσχετι-

στεί με εμφάνιση ΣΔτ1 στα παιδιά. Θηλασμός που

διαρκεί λιγότερο από 3 μήνες σχετίζεται με 1.5 φο-

ρά μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης ΣΔτ1 συ-

γκριτικά με άτομα που θήλασαν για μεγαλύτερο

διάστημα145,146. Σύμφωνα με μία μελέτη, στα νεο-

γνά που έχουν γενετική προδιάθεση να αναπτύ-

ξουν ΣΔτ1, η βραχεία διάρκεια του θηλασμού κα-

θώς και η πρόωρη έναρξη σίτισης με αγελαδινό γά-

λα οδηγεί σε αυτοανοσία του β-κυττάρου147, ενώ

σε άλλη μελέτη δεν επιβεβαιώθηκε αυτό148.

Νεογνά που θήλασαν για περισσότερο από 5

μήνες είχαν 29% μικρότερη πιθανότητα να εμφανί-

σουν ΣΔτ1 συγκρινόμενα με αυτά που θήλασαν για

λιγότερο από 2 μήνες (OR=0.71, 95% CI: 0.54-

0.93, p=0.012)149. Υπολογίστηκε ότι 19% των νέων

περιπτώσεων ΣΔτ1 που θήλασαν για λιγότερο από

5 μήνες, θα μπορούσε να είχε προληφθεί149. Oμοί-

ως, πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι η μεγαλύτερη

διάρκεια θηλασμού προστατεύει από την εμφάνιση

ΣΔτ1 καθώς τα παιδιά που εμφάνισαν ΣΔτ1 είχαν

θηλάσει για μικρότερο χρονικό διάστημα συγκρι-

νόμενα με τα μη διαβητικά αδέρφια τους (3.3 ένα-

ντι 4.6 μηνών, p<0.001)150.

2) Θηλασμός και ΣΔτ2

O θηλασμός κατά τους πρώτους δύο μήνες της

ζωής μειώνει την πιθανότητα για μελλοντικό ΣΔτ2

κατά 59% (OR: 0.41, 95% CI: 0.18-0.93) σε σύγκρι-

ση με το γάλα φόρμουλα151, ενώ σε άλλη μελέτη

φάνηκε ότι διάρκεια θηλασμού μεγαλύτερη από 12

μήνες προστατεύει από την εμφάνιση διαβήτη (OR:

0.24, 95% CI: 0.13-0.99) και οι συγγραφείς πρότει-

ναν την προαγωγή του θηλασμού ως μέτρο πρόλη-

ψης του ΣΔτ2152. Από μετανάλυση προέκυψε ότι τα

άτομα που θήλασαν είχαν 39% μικρότερο κίνδυνο

να αναπτύξουν ΣΔτ2 συγκρινόμενα με άτομα που

δεν θήλασαν (OR: 0.61, 95% CI: 0.44-0.85,

p=0.003)153, αλλά δεν υπήρχαν πληροφορίες για

πιθανό δοσο εξαρτώμενο όφελος. Όμως τα αποτε-

λέσματα προοπτικών μελετών σε χώρες με χαμηλό

και μέσο εισόδημα, δεν επιβεβαίωσαν την αντί-

στροφη σχέση μεταξύ μεγαλύτερης διάρκειας θη-

λασμού και μελλοντικής εμφάνισης διαβήτη154. Τέ-

λος, ο παρατεινόμενος θηλασμός φάνηκε να προ-

στατεύει τα παιδιά από την εμφάνιση παθολογικής

καμπύλης σακχάρου (στην ηλικία των 9.5 ετών155).

3) Τα παιδιά των μητέρων με διαβήτη κύησης

Τα παιδιά των μητέρων με διαβήτη κύησης

έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο να εμφανίσουν αυξημέ-

νο βάρος, αντίσταση στην ινσουλίνη και ΣΔτ2 κατά

την παιδική και νεαρή ηλικία156-158 και ο θηλασμός

έχει προταθεί ότι μπορεί να τα προφυλάσσει από

την εμφάνιση παχυσαρκίας και ΣΔτ2, όμως τα στοι-

χεία είναι αντικρουόμενα. Σε πληθυσμό των Ινδιά-

νων Pima τα παιδιά των μητέρων με διαβήτη κύη-

σης που θήλασαν εμφάνισαν σε μικρότερο ποσο-

στό ΣΔτ2 σε σύγκριση με τα παιδιά που δεν θήλα-

σαν (30.1% έναντι 43.6%), αλλά η διαφορά δεν

ήταν στατιστικά σημαντική158. Επίσης, μελέτη

ασθενών-μαρτύρων σε καναδικό πληθυσμό έδειξε

ότι τα παιδιά που θήλασαν ≥ 12 μήνες είχαν 76%

μικρότερη πιθανότητα εμφάνισης ΣΔτ2 πριν από

την ηλικία των 18 ετών σε σύγκριση με αυτά που

δεν θήλασαν (OR: 0.24, 95% CI: 0.13-0.84)159. Τέ-

λος, στη μελέτη SEARCH φάνηκε ο προστατευτι-

κός ρόλος της μεγαλύτερης διάρκειας θηλασμού

στην εμφάνιση ΣΔτ2 σε νεαρά άτομα ηλικίας 10-21

ετών (OR: 0.43, 95% CI: 0.19-0.99)160.

Συμπεράσματα

O ΣΔ σχετίζεται με αρκετές παθήσεις του μα-

στού. Η διαβητική μαστοπάθεια οφείλεται σε κα-

λοήθη πολλαπλασιασμό του ινώδους ιστού, αλλά

ενίοτε μπορεί να προκύψει η ανάγκη διαφορικής
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διάγνωσης από κακοήθεια17. Oι αποτιτανώσεις των

αρτηριών του μαστού δεν αποτελούν ειδικό εύρημα,

αλλά η ύπαρξή τους εγείρει και την υπόνοια αδιά-

γνωστου ΣΔ33. Ενδιαφέρον παρουσιάζει η συσχέτι-

ση του ΣΔτ2 με τον καρκίνο του μαστού7,40,48. Ωστό-

σο, η συσχέτιση αυτή είναι περίπλοκη και δεν μπο-

ρεί να θεωρηθεί αιτιολογική. Εξίσου ενδιαφέρουσα

είναι και η πιθανή επίδραση της αντιδιαβητικής

αγωγής στον καρκίνο του μαστού, με ενθαρρυντικά

αποτελέσματα αναφορικά με τον ρόλο της μετφορ-

μίνης84. Τέλος, υπάρχουν αρκετά στοιχεία που υπο-

στηρίζουν ότι ο θηλασμός μπορεί να προστατεύσει

τόσο τις μητέρες που θηλάζουν όσο και τα παιδιά

τους από τη μελλοντική εμφάνιση ΣΔ161,162, αλλά

χρειάζονται προοπτικές μελέτες για επιβεβαίωση.

Abstract

Gouveri E, Papanas N. Diabetes and the female

breast. Hellenic Diabetol Chron 2012; 4: 204-215.

Τhe present review outlines breast pathology in

diabetes mellitus (DM). Diabetic mastopathy is a

benign lesion that might mimic malignancy. Breast

arterial calcifications are frequently detected on

mammograms but have no particular clinical impor-

tance. Interestingly, DM has been associated with

breast cancer. Both entities frequently co-exist and

seem to share common pathways, although a causal re-

lationship has not been established. Furthermore, an-

tidiabetic treatment may influence both the incidence

and prognosis of breast cancer. Conversely,

breastfeeding might also have a protective role against

the development of DM in bother mother and child.

Therefore, breastfeeding should be encouraged as an

additional preventive measure from future DM.
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