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Η επίδραση της διαλείπουσας νηστείας  
στην πρόληψη του καρκίνου

Ο καρκίνος θεωρείται ένα από τα σημαντικότερα προβλήματα υγείας σε όλο 

τον κόσμο, καθώς μειώνει το προσδόκιμο ζωής και επηρεάζει αρνητικά την 

ποιότητα ζωής των ασθενών. Στο ερευνητικό προσκήνιο βρίσκεται η πρόλη-

ψη του καρκίνου μέσω της διατροφής. Στόχος της παρούσας ανασκόπησης 

είναι η παρουσίαση της επίδρασης της διαλείπουσας νηστείας στην πρόληψη 

του καρκίνου. Η πλειοψηφία των μελετών κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η 

διαλείπουσα νηστεία είχε θετική επίδραση στην εμφάνιση όγκων, είτε με επι-

βράδυνση της επίπτωσης του καρκίνου μειώνοντας τον αριθμό των βλαβών 

και της φλεγμονής των ιστών είτε ελαττώνοντας τον κίνδυνο συγκεκριμένων 

τύπων καρκίνου. Η διαλείπουσα νηστεία με διατροφικό περιορισμό πρόσλη-

ψης θερμίδων φαίνεται να έχει αντικαρκινικό αποτέλεσμα σε πειράματα σε 

ζώα. Ωστόσο, λόγω των περιορισμών των μέχρι σήμερα μελετών, απαιτούνται 

καλά σχεδιασμένες, τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές που να συγκρίνουν 

διατροφικά σχήματα για μεγαλύτερο χρονικό διάστημα, σε παράλληλα είδη 

καρκίνου και σε διαφορετικούς πληθυσμούς ασθενών. 
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Ο καρκίνος αναγνωρίζεται ευρέως ως ένα από τα κο-

ρυφαία ζητήματα δημόσιας υγείας παγκοσμίως, το οποίο 

μειώνει δραματικά την ποιότητα και το προσδόκιμο ζωής. 

Παρά τη φθίνουσα τάση της θνησιμότητας από καρκίνο 

που παρατηρήθηκε τα τελευταία έτη, ο καρκίνος αποτελεί 

τη δεύτερη κύρια αιτία θανάτου σε παγκόσμιο επίπε-

δο μετά τα καρδιαγγειακά νοσήματα, με περίπου 18,1 

εκατομμύρια περιστατικά και 9,6 εκατομμύρια θανάτους 

το 2018.1 Μεταξύ των ετών 2005 και 2015, η συχνότητα 

εμφάνισης καρκίνου αυξήθηκε κατά 33%, με τον καρκίνο 

του μαστού, του παχέος εντέρου, του πνεύμονα και του 

προστάτη να αποτελούν βασικά προβλήματα σε χώρες 

υψηλού εισοδήματος.2 Με τη γήρανση του πληθυσμού, 

το αυξανόμενο κόστος της υγειονομικής περίθαλψης και 

την αύξηση της συχνότητας παραγόντων κινδύνου, όπως 

η παχυσαρκία, η επιβάρυνση του καρκίνου αναμένεται να 

αυξηθεί περαιτέρω.3,4 Συγκεκριμένα, εκτιμάται ότι μέχρι το 

2040 η συχνότητα των νεοπλασμάτων θα αυξηθεί πάνω 

από 50%.5 Επομένως, είναι λογικό να υποθέσουμε ότι ο 

καρκίνος θα αντικαταστήσει τα καρδιαγγειακά νοσήματα 

ως την κύρια αιτία θανάτου στα επόμενα έτη.

Ωστόσο, πολλοί τύποι καρκίνου μπορούν να προ-

ληφθούν ή να εμφανιστούν αργότερα. Ανεξάρτητα από 

τους συγκεκριμένους μηχανισμούς παθογένεσης που 

προκύπτουν για τους διάφορους τύπους καρκίνου, πο-

σοστό >90% των καρκίνων θεωρείται ότι οφείλονται σε 

τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου όπως το κάπνισμα, 

το υπερβολικό σωματικό βάρος, η σωματική αδράνεια, η 

κατανάλωση οινοπνεύματος, η περιβαλλοντική ρύπανση 

και οι κακές διατροφικές συνήθειες.6,7 Οι κακές διατροφικές 

συνήθειες έχουν από καιρό αναγνωριστεί ότι σχετίζονται 

με τον κίνδυνο καρκίνου και είναι υπεύθυνες για περίπου 

5–10% των συνολικών περιπτώσεων.7–10 Τις τελευταίες δε-

καετίες, στο ερευνητικό προσκήνιο βρίσκεται η πρόληψη 

του καρκίνου μέσω της διατροφής. Ισχυρές ενδείξεις από 

μελέτες παρατήρησης υποδεικνύουν τον προστατευτικό 

ρόλο των φυτικών ινών κατά του καρκίνου του παχέος 

εντέρου, καθώς και τον μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης 

πολλών άλλων τύπων καρκίνου, περιλαμβανομένου του 

καρκίνου του μαστού, του στομάχου και του πνεύμο-

να.11–14 Η παρούσα ανασκόπηση εστιάζει στην επίδραση 

της διαλείπουσας νηστείας με διατροφικό περιορισμό 

πρόσληψης θερμίδων στην πρόληψη του καρκίνου μετά 
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από εκτεταμένη αναζήτηση της τρέχουσας βιβλιογραφίας. 

2. ΔΙΑΛΕΙΠΟΥΣΑ ΝΗΣΤΕΙΑ 

Η διαλείπουσα νηστεία (ή διαλειμματική νηστεία) (in-

termittent fasting, IF) αποτελεί ένα είδος νηστείας που 

περιλαμβάνει δύο φάσεις, τη φάση της κατανάλωσης και 

τη φάση της νηστείας. Κατά την πρώτη φάση καταναλώ-

νεται ο κανονικός ημερήσιος αριθμός θερμίδων ενώ κατά 

τη δεύτερη ελαχιστοποιείται ή μηδενίζεται.15 Οι δύο αυτές 

φάσεις εναλλάσσονται περιοδικά μεταξύ τους και ανάλογα 

με τη συχνότητα εναλλαγής διαμορφώνονται τα διάφορα 

είδη διαλείπουσας νηστείας. Στη βιβλιογραφία γίνεται 

αναφορά σε διάφορα σχήματα διαλείπουσας νηστείας που 

περιλαμβάνουν σημαντική μείωση της προσλαμβανόμενης 

τροφής, της τάξης του 60–70%, σε σχέση με τις φυσιολογι-

κές ημερήσιες ανάγκες, ή ακόμη και πλήρη αποχή-πλήρη 

νηστεία από το φαγητό σε συγκεκριμένες χρονικές περι-

όδους. Για παράδειγμα, ένα είδος διαλείπουσας νηστείας 

είναι η εναλλασσόμενη νηστεία (alternate-day fasting), 

κατά την οποία η περίοδος διαρκεί 2 ημέρες, με την κάθε 

φάση να διαρκεί 24 ώρες. Κατά τη φάση νηστείας γίνεται 

δραστικός περιορισμός στην πρόσληψη θερμίδων, με 

πρόσληψη μέχρι και του 25% των κανονικών ημερήσιων 

θερμίδων. Ένα άλλο είδος διαλείπουσας νηστείας είναι 

η νηστεία με περιορισμένο χρόνο λήψης τροφής (time 

restricted feeding), κατά την οποία η περίοδος διαρκεί 

μία ημέρα, με την κάθε φάση να διαρκεί κάποιες ώρες. Αν 

για παράδειγμα, η φάση νηστείας διαρκέσει 16 ώρες, τότε 

η νηστεία ονομάζεται 16:8. Επίσης, ένα άλλο είδος είναι η 

περιοδική νηστεία (periodic fasting),16–18 στην οποία μια 

περίοδος διαρκεί μία εβδομάδα, με τη φάση νηστείας να 

διαρκεί >24 ώρες (αν για παράδειγμα διαρκέσει 48 ώρες, 

τότε η νηστεία ονομάζεται 5:2).17 

Είναι ευρέως αποδεκτό ότι οι διατροφικές συνήθειες 

και ο θερμιδικός περιορισμός επηρεάζουν την ανθρώ-

πινη υγεία. Μια σημαντική ανακάλυψη των τελευταίων 

ετών αποτελεί το γεγονός ότι η διατροφή επηρεάζει την 

καρκινογένεση και τον ρυθμό εξέλιξης των συχνότερων 

τύπων καρκίνου.19–25 Από το 1914, δημοσιευμένες μελέτες 

αναφέρουν ότι ο θερμιδικός περιορισμός καθυστερεί την 

επανεμφάνιση των όγκων του μαστού σε ποντίκια.26 Σημα-

ντικό είναι να σημειωθεί ότι η IF διαφέρει από τον χρόνιο 

θερμιδικό περιορισμό (CCR), στον οποίο εφαρμόζεται μια 

μόνιμη σταθερή μείωση των ημερήσιων θερμίδων για 

συγκεκριμένο χρονικό διάστημα. Οι περισσότερες μελέτες 

έχουν χρησιμοποιήσει τον CCR ως μορφή θερμιδικού πε-

ριορισμού και έχουν δείξει ότι σχετίζεται με την πρόληψη 

του καρκίνου.27–30 Η IF, ενώ εφαρμόζεται εδώ και χιλιάδες 

χρόνια, μόνο πρόσφατα έχει προσελκύσει το ενδιαφέρον 

μελετών που διερευνούν την επίδρασή της στην κυτταρική 

λειτουργία και κατ’ επέκταση στην υγεία του σώματος. Σε 

μια πειραματική μελέτη που διενεργήθηκε σε τρία είδη 

διαγονιδιακών ποντικών, παράλληλα με το χημικοθερα-

πευτικό φάρμακο εφαρμόστηκε και η διαλείπουσα νηστεία, 

η οποία διήρκεσε 48–60 ώρες. Τα αποτελέσματα έδειξαν 

ότι η διαλείπουσα νηστεία βοηθά στην ανακατανομή της 

ενέργειας του σώματος, με αποτέλεσμα να προστατεύει τη 

λειτουργία των φυσιολογικών κυττάρων από την τοξικότη-

τα των φαρμάκων. Έτσι, έχει προταθεί ότι η εφαρμογή της 

διαλείπουσας νηστείας για 2–3 ημέρες πριν και 24 ώρες 

μετά τη χημειοθεραπεία μειώνει τις κοινές ανεπιθύμητες 

ενέργειες της τελευταίας.31

3. ΔΙΑΛΕΙΠΟΥΣΑ ΝΗΣΤΕΙΑ ΚΑΙ ΠΡΟΛΗΨΗ ΚΑΡΚΙΝΟΥ

Μέχρι σήμερα δεν υπάρχουν δεδομένα σχετικά με τις 

επιπτώσεις της IF στην πρόληψη του καρκίνου στον άνθρω-

πο. Ωστόσο, μια πρόσφατη σειρά ερευνών σε ζωικά μοντέλα 

μελέτησε το κατά πόσο ο συγκεκριμένος τύπος διατροφής 

μπορεί να είναι αποτελεσματικός στην επιβράδυνση της 

εξέλιξης ενός ευρέος φάσματος καρκίνων, αλλά –το πλέον 

σημαντικό– να δρα προστατευτικά έναντι της ανάπτυξης 

καρκινικών κυττάρων. 

Από τις έξι μελέτες που συμπεριλήφθηκαν στην παρού-

σα ανασκόπηση, δύο επικεντρώθηκαν στον καρκίνο του 

προστάτη, δύο στον καρκίνο του μαστού, μία στο λέμφωμα 

και μία στους όγκους που εμφανίζονται με το γήρας.32–37 Η 

θρεπτική σύσταση της IF σε όλες τις μελέτες ήταν σχετικά 

παρόμοια. Συγκεκριμένα, ο θερμιδικός περιορισμός της IF 

περιλάμβανε 50% μείωση των θερμίδων κατά τη φάση της 

νηστείας, ενώ κατά τη φάση κατανάλωσης δεν υπήρχε περιο-

ρισμός (κατανάλωση του 100% των θερμίδων, AL διατροφή). 

Στην ομάδα σύγκρισης CCR, ο θερμιδικός περιορισμός αφο-

ρούσε σε 25% μείωση των συνολικών ημερήσιων θερμίδων. 

Η ομάδα AL σε όλες τις μελέτες είχε ελεύθερη πρόσβαση στη 

διατροφή ελέγχου AIN-93M για περίπου 2–3 εβδομάδες. Σε 

δύο από τις μελέτες, η περιοδική εφαρμογή της IF αποτελείτο 

από δύο εβδομάδες εφαρμογής της φάσης νηστείας και δύο 

εβδομάδες εφαρμογής της φάσης κατανάλωσης.32,37 Σε δύο 

άλλες μελέτες, η περιοδική εφαρμογή της IF αποτελείτο 

από τρεις εβδομάδες εφαρμογής της φάσης νηστείας και 

τρεις εβδομάδες εφαρμογής της φάσης κατανάλωσης.33,35 

Στη μια μελέτη, η «δίαιτα που μιμείται τη νηστεία» (fasting 

mimicking diet ή FMD) εφαρμοζόταν για 4 ημέρες, δύο 

φορές τον μήνα.34 Πέντε από τις μελέτες χρησιμοποίησαν 

διαγονιδιακά ζώα επιρρεπή στην εμφάνιση όγκων,32,33,35–37 

ενώ μία μόνο μελέτη χρησιμοποίησε μεσήλικα ποντίκια, 

τα οποία είναι επιρρεπή στην εμφάνιση όγκων και λεμφω-

μάτων.34 Τα βασικά χαρακτηριστικά των μελετών, όπως το 
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ζωικό μοντέλο, η ηλικία κατά την οποία έγινε η έναρξη της 

διατροφής, ο χρόνος διάρκειας του πειράματος, ο αριθμός 

των πειραματόζωων, οι πειραματικές ομάδες, οι διατροφικές 

λεπτομέρειες, το κύριο αποτέλεσμα και τα συμπεράσματα, 

παρουσιάζονται στον πίνακα 1. 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της πρώτης μελέτης, η 

IF δεν επηρεάζει τον ρυθμό εμφάνισης καρκίνου του προ-

στάτη στα ποντίκια TRAMP, αφού η συχνότητα ανάπτυξης 

καρκίνου στις ομάδες AL και CCR ήταν 95%, σε σύγκριση 

με το 91% της ομάδας ICR (intermittent calorie restriction). 

Ωστόσο, αν και η ICR δεν παρεμπόδισε την εμφάνιση του 

καρκίνου, αύξησε τον χρόνο επιβίωσης.37 Αντίθετα, σε μια 

άλλη προκλινική μελέτη παρατηρήθηκε μειωμένη κατά 45% 

εμφάνιση νεοπλασίας και κατά 27% λεμφώματος σε ποντίκια 

της ομάδας FMD. Επί πλέον, σε παρουσία νεοπλασίας, τα 

ποντίκια της ομάδας FMD επιβίωσαν 3 μήνες περισσότερο 

(11% επιμήκυνση ζωής). Τα αποτελέσματα έδειξαν επίσης 

ότι, όταν εφαρμόστηκε η FMD σε μεσήλικα ποντίκια, μει-

ώθηκε η πιθανότητα εμφάνισης όγκων και διαπιστώθηκε 

μικρότερος αριθμός βλαβών και φλεγμονής στους ιστούς, 

παράγοντες οι οποίοι αποτελούν «μοριακό διακόπτη» για 

τη μετάβαση ενός καλοήθους όγκου σε κακοήθη.34

Σε άλλη αντίστοιχη πειραματική μελέτη βρέθηκε ότι 

κατά την 57η εβδομάδα η συχνότητα εμφάνισης καρκίνου 

του μαστού στις ομάδες AL, CCR και ICR ήταν 62,5%, 7,1% 

και 6,7%, αντίστοιχα. Κατά την 74η εβδομάδα, η συχνότητα 

εμφάνισης του καρκίνου ήταν 45,5% για την ομάδα AL, 

11,5% για την ομάδα ICR και 20% για την ομάδα CCR. Η ICR, 

όπως και η CCR, μείωσαν στατιστικώς σημαντικά την εμφά-

νιση του συγκεκριμένου τύπου καρκίνου. Παρατηρήθηκε 

επίσης επιβράδυνση κατά 18 εβδομάδες της εμφάνισης του 

όγκου στην ομάδα ICR σε σχέση με τις υπόλοιπες ομάδες. 

Η ICR, όπως και η CCR, μείωσαν σημαντικά την εμφάνιση 

και τη σοβαρότητα των όγκων του μαστού (mammary 

tumor, ΜΤ).33 Οι ερευνητές κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι 

η φάση νηστείας φαίνεται να αποτελεί σημαντική περίοδο 

προστασίας για την ανάπτυξη όγκων. Παρόμοια αποτε-

λέσματα αναφέρθηκαν και σε άλλη πειραματική μελέτη, 

όπου η συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του μαστού στην 

ομάδα AL ήταν 71%, ενώ στην ομάδα CCR ήταν 35% και 

στην ομάδα ICR μόλις 9%. Οι ερευνητές διαπίστωσαν ότι 

στην ομάδα ICR είχαν αναπτυχθεί κατά 62% λιγότεροι 

όγκοι απ’ ό,τι στην ομάδα AL και τα ποντίκια της ομάδας 

ICR είχαν το χαμηλότερο ποσοστό εμφάνισης όγκων και 

αριθμού όγκων ανά ποντίκι, καταλήγοντας στο συμπέρα-

σμα ότι οι πολλαπλές περίοδοι της ICR είναι πιθανόν να 

προστατεύουν από την ανάπτυξη όγκων συγκριτικά με την 

AL και με τη CCR.36 Αντίστοιχα ήταν τα αποτελέσματα άλλης 

πειραματικής μελέτης, στην οποία η συχνότητα εμφάνισης 

λεμφωμάτων στην ομάδα AL ήταν 33% ενώ στην ομάδα 

ICR 0%. Η εφαρμογή της ICR για 4 μήνες σε μεσήλικα OF1 

ποντίκια (επιρρεπή στην ανάπτυξη λεμφώματος λόγω 

επιτάχυνσης του γήρατος) μηδένισε την εμφάνιση καρ-

κίνου σπληνός.35 Τέλος, σε αντίστοιχη προκλινική μελέτη 

διαπιστώθηκε ότι ο χρόνος εμφάνισης του καρκίνου ήταν 

33 εβδομάδες για την ομάδα ελέγχου, 35 εβδομάδες για 

τη CCR και 38 εβδομάδες για την ICR. Φάνηκε δηλαδή ότι 

ο τύπος του θερμιδικού περιορισμού έχει επιπτώσεις στον 

χρόνο εμφάνισης των όγκων στα ποντίκια TRAMP, με την ICR 

να είναι περισσότερο αποτελεσματική. Επιπρόσθετα, στην 

ομάδα ICR παρατηρήθηκε υψηλότερο ποσοστό επιβίωσης 

σε σχέση με τις άλλες πειραματικές ομάδες, με τον μέσο 

χρόνο επιβίωσης να ανέρχεται σε 41, 40 και 46 εβδομάδες 

για τις ομάδες AL, CCR και ICR, αντίστοιχα.32

4. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Στην παρούσα ανασκόπηση χρησιμοποιήθηκαν πειρα-

ματικά δεδομένα προκλινικών μελετών για να διευκρινιστεί 

κατά πόσο η ICR επιδρά στην πρόληψη του καρκίνου. Αν 

και οι μελέτες είναι ακόμη λίγες σε αριθμό και περιορίζο-

νται σε πειραματόζωα, τα αποτελέσματά τους φαίνεται να 

ενισχύουν την άποψη ότι ο τύπος του θερμιδικού περιο-

ρισμού έχει επιπτώσεις στον χρόνο εμφάνισης των όγκων 

και στον χρόνο επιβίωσης των ζώων, με την ICR να είναι 

περισσότερο αποτελεσματική από τη CCR. Η πλειοψηφία 

των μελετών κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η ICR επιδρά 

θετικά στην εμφάνιση των όγκων, είτε επιβραδύνοντας την 

περίοδο ανάπτυξης του καρκίνου, μειώνοντας τον αριθμό 

βλαβών και τη φλεγμονή των ιστών, είτε περιορίζοντας την 

πιθανότητα εμφάνισης συγκεκριμένων τύπων καρκίνου (π.χ. 

καρκίνος μαστού). Επιπρόσθετα, σε σύγκριση με τις ομάδες 

ελέγχου, η ICR αύξησε τον χρόνο επιβίωσης και μείωσε ση-

μαντικά τη σοβαρότητα του καρκίνου στα πειραματόζωα. 

Οι βιολογικοί μηχανισμοί με τους οποίους η ICR μειώνει 

τον ρυθμό καρκινογένεσης ενδεχομένως να σχετίζονται με 

την ελάττωση του μεταβολικού ρυθμού, ενισχύοντας την 

κυτταρική προστασία από τυχαίες μεταλλάξεις.22,38 Υπό το 

πρίσμα των παραπάνω ευρημάτων θα μπορούσε να υπο-

τεθεί ότι η ICR είναι ικανή να μεταβάλλει τις συγκεντρώσεις 

λεπτίνης στον ορό του αίματος, που είναι υπεύθυνη για τον 

πολλαπλασιασμό των κυττάρων, ενώ ταυτόχρονα αυξάνει 

τις συγκεντρώσεις της αδιπονεκτίνης, η οποία αναστέλλει 

τη δράση της λεπτίνης. Σε τρεις μελέτες αναφέρεται ότι η 

εφαρμογή της ICR δρα προστατευτικά στην ανάπτυξη των 

καρκινικών κυττάρων, αφού μειώνει τη λεπτίνη και αυξάνει 

την αδιπονεκτίνη.33,34,36 Συγκεκριμένα, στην πρώτη μελέτη 

βρέθηκε ότι οι περίοδοι αυστηρού περιορισμού πρόσληψης 

θερμίδων συσχετίζονται με τη μείωση της λεπτίνης και την 

αύξηση της αδιπονεκτίνης,33 ενώ, αντίστοιχα, σε άλλη μελέ-
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Πίνακας 1. Βασικά χαρακτηριστικά των μελετών.

Μελέτη Ζωικό μοντέλο,  

ηλικία έναρξης  

της διατροφής, 

διάρκεια μελέτης, 

μέγεθος δείγματος

Πειραματικές ομάδες 

και διατροφικές 

λεπτομέρειες

Αποτελέσματα Συμπεράσματα

Bonorden  
et al37

Ποντίκια TRAMP 
Καρκίνος προστάτη 
5 εβδομάδες 
48 εβδομάδες

n=148 (48 AL,  
49 ICR, 51 CCR)

AL έναντι ICR έναντι CCR
ICR: 2 εβδομάδες 50% ER  

και 2 εβδομάδες 
ελεγχόμενης 
επανασίτισης (25 ER)

CCR: 25% ER

Συχνότητα εμφάνισης όγκου: 
AL: 95%, ICR: 91%, CCR: 95%

Διάμεσος χρόνος επιβίωσης: 
AL: 41 εβδομάδες, ICR: 46 
εβδομάδες, CCR: 40 εβδομάδες

Στιγμή εμφάνισης του καρκίνου: 
AL: 33 εβδομάδες, ICR: 38 
εβδομάδες, CCR: 35 εβδομάδες

Η ICR δεν επηρεάζει τον ρυθμό 
εμφάνισης καρκίνου του προστάτη 
στα ποντίκια TRAMP

Η ICR αύξησε τον χρόνο επιβίωσης
Η ICR δεν αποτρέπει την εμφάνιση

Brandhorst  
et al34

Ποντίκια C57BL/6 
(γηρασμένα,  
επιρρεπή σε όγκους  
και λεμφώματα) 
16 μήνες 
12 μήνες

n=15 (5/ομάδα)

FMD έναντι AL
FMD: Νηστεία με  

ελάχιστες θερμίδες  
που ομοιάζει με ICR

Εφαρμογή της  
για 4 ημέρες,  
2 φορές τον μήνα 
Μεταξύ των κύκλων, 
γινόταν η AL δίαιτα

Ποντίκια της FMD ομάδας: 
45% μειωμένη εμφάνιση 
νεοπλασίας 
27% μειωμένη εμφάνιση 
λεμφώματος

Παρουσία νεοπλασίας, επιβίωσαν  
3 μήνες περισσότερο  
(11% επιμήκυνση ζωής)

3 φορές λιγότερες βλάβες ιστών
Μειωμένη φλεγμονή ιστών

Η FMD, όταν εφαρμόστηκε σε μεσήλικα 
ποντίκια, μείωσε την πιθανότητα 
εμφάνισης όγκων, επιβράδυνε την 
περίοδο εμφάνισής τους και μείωσε 
τον αριθμό βλαβών και τη φλεγμονή 
των ιστών (που αποτελούν «μοριακό 
διακόπτη» για τη μετάβαση ενός 
καλοήθους όγκου σε κακοήθη)

Dogan et al33 Ποντίκια MMTV- 
 TGFα (καρκίνος 
μαστού) 
10 εβδομάδες 
46, 64 εβδομάδες

n=135 (10–20/ομάδα)

AL έναντι ICR έναντι CCR
ICR: 3 εβδομάδες 50% ER,  

3 εβδομάδες AL  
(σύνολο θερμίδων:  
75% της AL)

CCR: 25% ER

Συχνότητα εμφάνισης όγκου: 
Εβδομάδα 57:  
62,5% AL, 7,1% CCR, 6,7% ICR

Εβδομάδα 74:  
45,5% AL, 11,5% ICR, 20% CCR

Στιγμή εμφάνισης των όγκων: 
18 εβδομάδες επιβράδυνση  
στην ομάδα ICR

Σοβαρότητα όγκου: 
AL: 18,75%, βαθμός 3  
(το υπόλοιπο, βαθμός 2),  
ICR και CCR: 100%, βαθμός 2

Η φάση νηστείας κατά την ICR αποτελεί 
σημαντική περίοδο προστασίας από 
την ανάπτυξη όγκων

Η ICR, όπως και η CCR, μείωσαν 
στατιστικώς σημαντικά την εμφάνιση 
όγκων μαστού (ΜΤ)  
(11,5% έναντι 20%)

H ICR επιβράδυνε την ανάπτυξη MT 
όγκων

Η ICR και η CCR μείωσαν στατιστικώς 
σημαντικά τη σοβαρότητα των MT 
όγκων

Rogozina  
et al36

Ποντίκια MMTV- 
 TGFα (καρκίνος  
 μαστού)

10 εβδομάδες,  
69–72 εβδομάδες, 
n=225 (75/ομάδα)

AL έναντι ICR έναντι CCR
ICR: 3 εβδομάδες 50% ER  

και 3 εβδομάδες AL
CCR: 25% ER

Συχνότητα εμφάνισης όγκου: 
AL: 71%, CCR: 35%, ICR: 9% 
(ICR 62% λιγότερους όγκους 
έναντι AL)

Χρόνος εμφάνισης των όγκων: 
CCR >AL

Σοβαρότητα όγκου: 
AL: 1–6 όγκους/ποντικό, 
CCR: 1–4 όγκους/ποντικό, 
ICR 1 όγκος/ποντικό

Η ER προστατεύει αναφορικά  
με την ανάπτυξη όγκων

Οι πολλαπλές περίοδοι ICR 
προστατεύουν περισσότερο από  
την ανάπτυξη MT όγκων σε σύγκριση 
με τη CCR (παρ’ όλο που υπήρχε 
παρόμοια κατανάλωση θρεπτικών 
ουσιών και αριθμός θερμίδων)

Τα ICR ποντίκια είχαν το χαμηλότερο 
ποσοστό εμφάνισης όγκων και αριθμό 
όγκων ανά ποντικό

Descamps  
et al35

Ποντίκια OF1  
(λέμφωμα) 
8 μήνες 
4 μήνες

n=10–15/ομάδα

ΙCR έναντι AL
ICR: Εναλλασσόμενη  

ICR νηστεία

Συχνότητα εμφάνισης όγκου: 
AL: 33%, ICR: 0%

Τα ICR ποντίκια ήταν κλινικά υγιή

Η εφαρμογή της ICR για 4 μήνες σε 
μεσήλικα OF1 ποντίκια (επιρρεπή 
στην ανάπτυξη λεμφώματος λόγω 
επιτάχυνσης του γήρατος) κατήργησε 
την εμφάνιση καρκίνου σπληνός

Bonorden  
et al32

Ποντίκια TRAMP 
 (καρκίνος προστάτη) 
7 εβδομάδες 
43–45 εβδομάδες

n=221 (41 AL,  
79 CCR, 101 ICR)

AL έναντι ICR έναντι CCR
ICR: 2 εβδομάδες 50% ER,  

2 εβδομάδες AL 
(σύνολο θερμίδων:  
75% της AL)

CCR: 25% ER

Μέσος χρόνος επιβίωσης: 
AL: 41 εβδομάδες, CCR: 40 
εβδομάδες, ICR: 46 εβδομάδες

Ποσοστό επιβίωσης μέχρι το τέλος: 
ICR: 39% (39/101), CCR: 27% 
(21/79), AL: 10% (4/41)

Στιγμή εμφάνισης των όγκων: 
AL: 33 εβδομάδες, CCR: 35 
εβδομάδες, ICR: 38 εβδομάδες

Σοβαρότητα όγκου: 
Δεν βρέθηκαν διαφορές

Η ICR επιβράδυνε περισσότερο  
την εμφάνιση καρκίνου και τον θάνατο

Η CCR ομάδα ενώ έδειξε να έχει  
τον ίδιο χρόνο εμφάνισης και μέσο 
χρόνο επιβίωσης, είχε μεγαλύτερο 
ποσοστό επιβίωσης μέχρι το τέλος,  
σε σύγκριση με την AL ομάδα

Ο τύπος του θερμιδικού περιορισμού 
έχει επιπτώσεις στον χρόνο εμφάνισης 
των όγκων και στον χρόνο επιβίωσης 
στα ποντίκια TRAMP, με την ICR να 
είναι περισσότερο αποτελεσματική 
από τη CCR

AL (ad lib): Πειραματική ομάδα που τρέφεται με τον κανονικό ημερήσιο αριθμό θερμίδων, ICR (intermittent calorie restriction): Διαλείπουσα νηστεία, CCR (chronic 
calorie restriction): Χρόνιος θερμιδικός περιορισμός, FMD (fasting-mimicking diet): Δίαιτα παρόμοια με νηστεία, ER: Θερμιδικός περιορισμός
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τη παρατηρήθηκε ότι η μείωση της λεπτίνης προάγει την 

καρκινογένεση, καθώς η αυξημένη αδιπονεκτίνη φάνηκε 

να αποτρέπει τον πολλαπλασιασμό των καρκινικών κυτ-

τάρων.36 Ομοίως, σε άλλη πρόσφατη μελέτη αναφέρθηκε 

ότι η μείωση της λεπτίνης αυξάνει τον κίνδυνο κυτταρικού 

πολλαπλασιασμού του καρκίνου, ενώ η αύξηση της αδιπο-

νεκτίνης φαίνεται ότι δρα προστατευτικά από τα καρκινικά 

κύτταρα.34 Ωστόσο, μελλοντικές μελέτες θα πρέπει να δι-

ερευνήσουν τον ρόλο της λεπτίνης και της αδιπονεκτίνης 

αναφορικά με την προστασία από τα καρκινικά κύτταρα 

ανάλογα με το είδος του καρκίνου. Είναι επίσης πιθανόν 

ο θερμιδικός περιορισμός να μειώνει τον ρυθμό καρκινο-

γένεσης ελαττώνοντας τον μεταβολικό ρυθμό, γεγονός το 

οποίο μειώνει τα επίπεδα του οξειδωτικού stress και της 

φλεγμονής, αυξάνοντας έτσι την κυτταρική προστασία από 

τυχαίες μεταλλάξεις που θα οδηγούσαν σε καρκίνο.22,38 Στην 

περίπτωση της IF, ο θερμιδικός περιορισμός μειώνει την 

ανάπτυξη των όγκων λόγω στέρησής τους από τη γλυκόζη 

για μικρό χρονικό διάστημα.17,39 Στη συνέχεια παρατηρείται 

και μείωση του γλυκογόνου από τα ηπατικά κύτταρα, με 

αποτέλεσμα η στέρηση της γλυκόζης να αποτρέπει τον 

κυτταρικό πολλαπλασιασμό, μειώνοντας έτσι τον κίνδυνο 

δημιουργίας όγκων. Παράλληλα, με την παραγωγή των 

κετονοσωμάτων δεν μπορεί να αντικατασταθεί η γλυκόζη, 

που αποτελεί το κυριότερο καύσιμο των κυττάρων του 

σώματος για την ενεργειακή τροφοδότηση των ιστών.40,41

Είναι σημαντικό να αναφερθεί ότι οι πειραματικές μελέ-

τες που έχουν συμπεριληφθεί στο παρόν άρθρο εστίαζαν 

σε διαφορετικού τύπου καρκίνους, με τη χρήση διαφο-

ρετικού τύπου διαγονιδιακού ζώου, και κατ’ επέκταση 

επικεντρώθηκαν στη συλλογή διαφορετικών δεδομένων 

(π.χ. αριθμός όγκων/ποντίκι, μέγεθος όγκου, σοβαρότητα 

της μορφής όγκου κ.λπ.), γεγονός που σε συνδυασμό με την 

ετερογένεια στις περιόδους νηστείας περιορίζει την ασφαλή 

εξαγωγή συμπερασμάτων. Επί πλέον, επειδή το συγκεκριμέ-

νο ερώτημα δεν έχει μελετηθεί σε ανθρώπους, η παρούσα 

ανασκόπηση περιορίστηκε σε δεδομένα προκλινικών 

μελετών, που έχουν μειωμένη επιδημιολογική αξιοπιστία. 

Για να ενισχυθεί η αξιοπιστία των ανωτέρω παρατηρήσεων 

απαιτούνται περαιτέρω μελέτες, στις οποίες ο συγκεκρι-

μένος τύπος διατροφής θα εφαρμόζεται με ομοιογενή 

χαρακτηριστικά, καθώς και σε διαφορετικά πειραματικά 

μοντέλα, όπως θηλαστικά, πρωτεύοντα και ανθρώπους. Η 

μελλοντική έρευνα στο εν λόγω πεδίο απαιτεί διεξαγωγή 

τυχαιοποιημένων κλινικών μελετών, προκειμένου να συ-

γκρίνουν τα διατροφικά σχήματα για μεγαλύτερο χρονικό 

διάστημα και με μεγαλύτερο θερμιδικό περιορισμό στην 

ομάδα της ICR. Τέλος, είναι αναγκαίο να διερευνηθεί η επί-

δραση των διαφορετικών περιόδων της ICR στην πρόληψη 

του καρκίνου και να ελεγχθούν παράλληλα είδη καρκίνου 

(π.χ. παχέος εντέρου, μαστού, προστάτη) και κατά πόσο η 

θρεπτική σύσταση της ICR (π.χ. πρωτεΐνη, υδατάνθρακες, 

λίπος κ.λπ.) έχει επίδραση στον περιορισμό της καρκινικής 

εξάπλωσης και στην πρόληψη του καρκίνου.
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of intermittent fasting on cancer prevention. The majority of studies reviewed concluded that intermittent fasting 

affects the course of tumors, by either slowing down the development of cancer, or diminishing the number of le-

sions and inflammation of the tissues, or reducing the risk of certain types of cancer. Intermittent fasting with calo-

rie restriction appears to have an anti-cancer effect in animal experiments, but due to the limitations of the studies 

conducted to date, there is a need for well-designed, randomized clinical trials comparing dietary regimens. Such 

trials should examine the effect of intermittent fasting over longer periods of time, focusing on parallel forms of can-

cer and different patient populations. 
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